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Hace algunos años, cuando desempeñábamos la Dirección del Departamento de 
Medicina reunimos a los docentes de la cátedra de Semiología con el fin de hacer 
ún análisis del éurso que dictaban, intentando con ello descubrir las fallas y tro- 
piezos que impedían a los estudiantes llegar más tarde a Medicina Interna con el 
indispensable bagaje de habilidades y conocimientos semiológicos. 


Uno de los principales tropiezos señalados hacía referencia a las fuentes de 
estudio; se informó que no existía un texto que se adaptara al programa que se 
había diseñado para el curso, programa que no incluía la exploración detallada 
de órganos de los sentidos ni-la semiología pediátrica o la ginecológica; los libros 
que existían eran excesivamente detallados o se extendían en descripciones de en- 
fermedades que no venían al caso; por otra parte la escasez de estos libros en el 
comercio hacía que sólo una minoría de estudiantes pudiera consultarlos. 


¡ La falta de textos de Semiología traía aparejados dos hechos inconvenientes: 
que los docentes utilizaban en disertaciones teóricas gran parte del tiempo asigna- 
do a las prácticas con lo cual disminuía el entrenamiento semiológico propiamente 

licho, y que los conceptos emitidos en estas disertaciones por los distintos docentes 
eran notoriamente disímiles lo que impedía que al final del curso se estuviera ha- 
blando un lenguaje común. 


El anterior análisis puso de presente que una de las primeras necesidades era 
la de redactar un pequeño texto de Semiología que permitiera unificar conceptos 
y nomenclaturas, y cuyo contenido se ciñera estrictamente al programa de Semio- 
logía lo que tenía además la ventaja de que el estudiante sabía exactamente cuál 
era el cuerpo de conocimientos que rigurosamente se le iba a exigir a la finalización 
del curso. 


Los Doctores Héctor Reverend, Jairo Gómez, Hernando Rocha Posada y Ciro 
Montoya colaboraron en la redacción de los primeros bocetos que se hicieron de los 
capítulos iniciales de la obra. 


Más tarde, cuando los bocetos iniciales se perfeccionaron, los capítulos ya 
estructurados en mejor forma pasaron a la revisión y crítica de los especialistas. 
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El Doctor Pablo Latorre, de la Sección de Neumología tuvo a bien revisar la Se: 


miología del Aparato Respiratorio; el capítulo relacionado con Aparato Circula- 
torio fue revisado por los Doctores Roger Torres, Francisco Montoya, Hernando 
Matiz y Mario Bernal de la Sección de Cardiología; el relacionado con exploración 
del abdomen fue enviado al Departamento de Cirugía y revisado por los Doctores 
Ernesto Andrade Valderrama y Miguel Otero. Con este personal de Docentes se 
discutieron numerosos aspectos de exploración e interpretación semiológicas, y 
sus observaciories fueron muy útiles para las subsiguientes redacciones de los 
respectivos capítulos, ' 

La redacción de los capítulos de Semiología de las Extremidades, Siste a 
Osteoarticular, y Sistema Nervioso fue ardua labor realizada en unión de los E 
tores Humberto Lizarazo y Lucía Parra de Ríos; no hubo concepto, definición 
descripción o interpretación que no fuera detenidamente analizada con ellos en 
su respectivo campo; a veces no coincidíamos y debíamos documentarnos para 
tornar a cambiar ideas y encontrar formas de expresión que nos dejaran satisfe- 
chos. El Doctor Ignacio Vergara tuvo la gentileza de revisar el aparte dedicado a 
Exploración Semiológica de los Pares Craneales. 
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El autor 


Prólogo 


Los médicos, en el día de hoy, cuando se enfrentan a la elaboración de una historia clí- 
nica se ven en la disyuntiva de seguir uno de dos métodos: el de la anamnesis extensa 
y el de la anamnesis abreviada (ver pg. 24). Dado que actualmente los médicos, en su 
gran mayoría, no disponen sino de 15-20 minutos para elaborar la historia clínica es 
cómprensible que prefieran el método abreviado. 


¡, Para la enseñanza de la Semiología en la Escuela Colombiana de Medicina se 
venía disponiendo de dos textos: el que contenía la anamnesis extensa junto con un 
derrotero abreviado del.examen físico, y el que estaba destinado con gran detalle a la 
añamnesis abreviada. 


Con el fin de que los estudiantes pudieran tener en una sola unidad todo ese ma- 
terial mejor organizado decidimos recogerlo en un solo libro distribuido en tres partes: 
la primera parte está dedicada a la anamnesis extensa y a un completo listado del 
examen físico; la segunda parte está dedicado al estudio y a la práctica de la anamne- 
sis abreviada; esta segunda parte está compuesta por 48 tópicos que tienen como base 
cualquiera de los 48 motivos de consulta que fueron seleccionados. 


¡ En la introducción de esta segunda parte se detalla la manera cómo están es- 
tructurados los distintos segmentos que integran cada tópico. 


En la tercera parte del libro se describe la manera cómo se lleva a tabo el examen 
físico de los pacientes y se hacen discusiones detalladas del diagnóstico semiológico. 

; En las distintas partes del libro se imponía hablar de otras enfermedades tra- 
tadas en otros capítulos pero discutidas desde otros puntos de vista; imposible, por 
esa causa evitar repeticiones; un buen número de las repeticiones fueron sin embargo 
evitadas usando un sistema ordenado de referencias cruzadas. 


Debemos finalmente decir que para nosotros es motivo de satisfacción el ver que 
la: Semiología Médica sigue teniendo excelente acogida en todas las escuelas de medi- 
cina del país, lo cual, como es natural nos compromete a esforzarnos porque ella siga 
manteniendo su alto nivel de calidad tanto en los aspectos técnico-científicos como 
en lo que se refiere a su presentación editorial la cual continúa estando a cargo de la 
Editorial Médica Celsus. 


Ricardo Cediel Ángel 
«Saime Casasbuenas Ayala 
. Claudia Cifuentes Aya 
Juanita:Cediel Garavito 
María Paula del Portillo 
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Introducción 
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Semiología es la ciencia que estudia los síntomas y signos de las enfermedades. Se 
divide en dos partes: 


1. La semiotecnia, cuyo objeto es el entrenamiento en las técnicas que se usan 
para buscar e identificar los signos. 


2. La propedéutica, que enseña a analizar síntomas y signos con el fin de llegar a un 
diagnóstico. . 


Con base en lo anterior se puede concluir diciendo que la semiología es el arte 


y la ciencia del diagnóstico médico. 
4 
1 


Cuando un paciente consulta a un médico se lleva a cabo una entrevista du- 
rante la cual lo primero que éste hace es interrogar a aquel con el objeto de obte- 
ner información sobre los cambios que haya observado en su salud, las sensacio- 
nes anormales que venga experimentando y lo que recuerde en relación con su 
vida anterior y la de sus familiares; a esta parte de la exploración del paciente se 
le da el nombre de ¿interrogatorio y también el de anamnesis. 


Luego, utilizando los sentidos de la vista, el tacto, el oído y, a veces, el olfato, 
el médico hace un reconocimiento de las alteraciones del organismo del paciente; 
a esta segunda parte de la exploración se la designa como examen físico. El con- 
junto de anamnesis y examen físico constituye la historia clínica. 


Lo que generalmente lleva al paciente a consultar un médico son diversas 
sensaciones muchas veces dolorosas o, por lo menos, desagradables; a ellas se les 
da el nombre de síntomas. Al practicar el examen físico, el médico puede descubrir 
alteraciones en la anatomía o el funcionamiento de los órganos o sistemas; tales 
alteraciones reciben el nombre de signos físicos (abreviadamente: signos). Como se 
ve, la diferencia entre síntomas y signos está en que los signos son evidenciados 
mediante el examen físico, en tanto que los síntomas se obtienen a través de la 
información que da el paciente al ser interrogado. 
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La anamnesis y el examen físico son los dos métodos de exploración que irá a 
usar el médico durante toda su vida en cualquier lugar y circunstancia que se 
encuentre, pues para realizarlos sólo necesita la presencia de un paciente y el uso 
cabal de sus cinco sentidos los cuales indudablemente lo acompañarán a donde 
quiera que vaya. El curso de SEMIOLOGÍA tiene como finalidad iniciar al estu- 
' diante en la forma de emplear estas dos herramientas básicas para su práctica 
profesional; son dos herramientas que siempre las tendrá a mano mientras tenga, 
que ejercer su profesión. Al principio encontrará dificultad en su manejo pero con; 
la práctica repetida y el estudio diligente no hay duda de que llegará a poseer un: 
alto grado de eficiencia en el examen de sus pacientes. Esta eficiencia es la carac: 
terística que diferencia al clínico experto del profesional mediocre. dl 
Al final del curso el estudiante deberá haber desarrollado una cierta destroza 
en la ejecución de un examen físico y enla conducción de un interrogatorio. No es! 
posible esperar, y nadie se lo podrá exigir, que en este momento sea un experto en 
tales materias. Todavía le queda mucho camino por recorrer para obtener un ópti! 
mo grado de competencia en la exploración clínica. Nunca se llegará a la completa 
perfección como lo expresa la siguiente frase-que transcribimos para que se tenga 
una mejor perspectiva sobre lo que es el arte de examinar pacientes: “ningún mé: 
dico, por eminente que sea, podrá hacer una historia clínica perfecta, porque para 
ello necesitaría poséer unos conocimientos más completos de la medicina que aque- 
Mos que hoy por hoy se pueden poseer”. . : ; 


Abreviaturas h 
mn] 

ACV = Accidente cerebrovascular- EPID = Enfermedad pulmonar intersticial 

ACVs = Accidentes cerebrovasculares difusa ES 

AD .= Artropatía degenerativa * FC = Falla cardíaca l 

AlTs = Accidentes isquémicos transitorios FVD = Falla ventricular derecha h 

AP  = Angina de pecho FVI  = Falla ventricular izquierda ñ 

AR  = Artritis reumatoidea LES = Lupus eritematoso sistémico ¡ 

CIA = Comunicación interauricular * LCR = Líquido cefalorraquídeo- 

CIV  = Comunicación interventricular OA = Osteoartrosis 

Ca = Carcinoma SNC. = Sistema nervioso central 

EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva TBC = Tuberculosis 
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SEGUNDA PARTE 


Historia clínica con anámnesis abreviada en la que predominan las 
preguntas directas o cerradas : 


1d +1 Esto cidos OOOO COOP, DÉ 23 
Advertencia IMportadte mmm Ran nenita 27 
1.;¡Dolor abdominal agudo 29 
2. ¡Dolor abdominal crónico 35 
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72 
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19. Poliadenopatlas m..mmcoocononnes e RRE IRIS! 


20. Poliuria 
21. Polaquiuria y disuria 


22. Poliartropatías 

23. Dorsolumbalgia 
24. Dolor de las extremidades 
25. 
26. 


29. Síncope y lipotimia .. 
30. 
31. 
32. 
33. 
34, 
35. Sobrepeso y obesidad 
BG. ÁADMONOLLEA cencenccnonsorencocneon ton oncna ra rarRaRn RAR RR RRA AGARRAR AROSA AAA carnada rra rara pannnneóns 
37. Disfagia ... 
38. Cianosis ... ] O EEE O 
39. Fiebre con manifestaciones respiratorias emociono enredar cerraran 
40. Fiebre con manifestaciones neurológicas ... 


Convulsiones 


41. Fiebre de comienzo reciente . 
42, Fiebre prolongada (FP) 
43. Cansancio crónico 
44. Sindrome hemorrágico 
45, Hemorragia digestiva (HD) . 
IO. Olga y A cc erre 
47. Deshidratación 
48, Shock ... 
Abreviada revisión por sistemas eres ano 


TERCERA PARTE 
Técnicas para el examen físico de los distintos órganos y aparatos 

. Semiología del dolor ...ooooncoconnnononooos A A A A Ra isa 
. Métodos exploratorios 


. Examen mental 
. Signos vitales 
. Semiología general 
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. Piel y anexos 


12: Sistema vascular periférico (Wii 

13. Abdomen 
Bl 

14. Recto y tracto urogenital 


15 Semiología hematológica 


16. Semiología endocrina +eccccconoconnonnocononcornnnnnananoconncnnnnnnnnonononncnnrnn oran nn nnonenana 


18, Sistema locomotor 
19, Sistema DMerviosO mmcoconncninncnonrncornnnncorncarancnnononononcncnnnrnnn rms 
20. Semiología genética cococonncnicnninnnncntoneonacenanennos 


21. Fundamentos de la'práctica médica 


Glosario 


, PARTE 


Historia clínica con anamnesis 
extensa en la que predominan las 
preguntas abiertas o indirectas 


e Para ser usada cuando el médico dispone por 
lo menos de una hora para hacer la historia del 


paciente. 
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Atrás se mencionó que anamnesis es la información 
'obtenida mediante el interrogatorio. Ella consiste 
en un registro cronológico de los síntomas, desde 
el comienzo de la enfermedad hasta el momento 
en que el paciente consulta al médico; debe incluir 
no sólo el relato de la enfermedad actual (anamnesis 
próxima), sino la historia de enfermedades pasadas 
y los antecedentes psicosociales (anamnesis remota). 


; En todos los campos de la medicina, la anamne- 
sis, o sea el interrogatorio del paciente, desempeña 
papel esencial en el diagnóstico; quizás las únicas 
excepciones las constituyan el paciente comatoso 
y el retrasado mental (sin embargo, aún en tales 
casos, pueden obtenerse datos interrogando a per- 
sonas allegadas). 


Si el estudiante' se compenetra con la idea 
de que la anamnesis constituye parte esencial y, 
muchas veces, la más importante del estudio del 
paciente, desde el principio tomará la decisión de 
cultivar y tratar de llevar al mayor grado de efi- 
ciencia el difícil arte de-interrogar. La entrevista 
con el paciente, como la práctica médica en general, 
tiene mucho de ciencia; pero, también, en gran me- 
dida, es ún arte que no se aprende a cabalidad sino 
con base en la experiencia personal. No hay libro ni 
profesor capaz de hacer que el médico en formación 
aprenda cumplidamente la clase de preguntas ni 
la forma de hacerlas que conviene a cada paciente. 
Esto es asunto que cada estudiante debe ir descu- 


briendo por sí mismo. Lo más que se puede hacer es 
iniciarlos en esta disciplina con ejercicios como los 
que están diseñados en la segunda parte del libro. 


Al acercarse al médico, el paciente va lleno de 
aprehensiones y temores que dificultan la comuni.- 
cación; la primera obligación de aquél es hacer que 
su paciente se tranquilice y se sienta confortable, 
pues de lo contrario será un informador poco digno 
de confianza. 


En el momento de interrogar sobre la enfer- 
medad actual es preferible, al principio, dejar ha- 
blar espontáneamente al paciente; en esta forma 
se evita influenciar la información que suministra 
y se capta mejor su personalidad y la calidad de 
su intelecto. Desafortunadamente, muchos pacien- 
tes tienden a divagar y a extenderse en detalles 
innecesarios, cosa que, dadas las limitaciones de 
tiempo, el médico debe controlar con el fin de en- 
caminar al paciente hacia el suministro de la in- 
formación pertinente; el mejor recurso es dirigirle 
una pregunta o pedirle una explicación. Si persiste 
en sus divagaciones habrá que interrumpirlo para 
cambiar de tema, pero procediendo con tacto y gen- 
tileza porque, si se interrumpe con brusquedad, el 
paciente se resiente lo cual hace que la comunica- 
ción se torne difícil. 

Con frecuencia los médicos en formación sien- 


ten que han perdido el hilo de la entrevista; en tal 
caso hágale al paciente una corta recapitulación 
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de lo que le ha referido e invítelo a continuar, ha- 
ciéndole una pregunta abierta (ver adelante). No se 
angustie si de pronto sobreviene un corto período 
de silencio. Cuando el paciente se calla deje trans- 
currir tranquilamente 15 a-30 segundos que Ud. 
puede aprovechar para ordenar sus apuntes; pero 
también para observar si el paciente deja traslucir 
alguna emoción. Si los factores emocionales pare- 
cen ser importantes, dígaselo al paciente y. anímelo 
a “ventilar” sus sentimientos hablando sobre ellos 
(¿cuánto hace que aparecieron? ¿cuáles son sus 
-causas?). Muéstrese interesado en oír todo lo re- 
lacionado con la afectividad del: paciente, pero sin 
entrar a emitir inmediatamente juicios de valor. 
Si se descubre que el paciente tiene equivocaciones 
o falsos conceptos que deban ser corregidos, no lo 
haga en el primer momento; espérese hasta que 
Ud. conozca a fondo la situación completa y a que 
el paciente, después de expresar sus emociones, se 
haya serenado. 


Al hacer preguntas debe tenerse presente que 
es importante interrogar en forma tal que no se 
sugieran las respuestas. Por tal razón, el médico 
siempre debe esforzarse por hacer preguntas “neu- 
tras”, o sea aquellas que están estructuradas para 
no dar a entender que el interrogador espera una 
clase especial de respuesta. Las preguntas neu- 


tras pueden ser abiertas como cuando se le dice al : 


paciente: “explíqueme algo más sobre su dolor de 
cintura”; o cerradas, cuando se dan dos o más al- 
ternativas, v.g.: “¿su dolor es más acentuado en la 
mañana, en la tarde o en la noche?”; “¿el vómito le 
calma o no le calma el dolor?”. 


Todo otro tipo de preguntas influye en diverso 
grado sobre la respuesta del paciente; el grado de 
influencia depende del contexto de la pregunta, de 
la inflexión de la voz, de los ademanes que la acom- 
pañan, etc. En pacientes que se quejan de epigas- 
tralgia, con el sólo hecho de preguntar: “¿la comida 
le aumenta el dolor?”, los que sean sugestionables, 
aunque no estén seguros, tienden a contestar afir- 
mativamente, porque creen que, en otra forma, 
contrarían las expectativas del interrogador. Lo 
adecuado es transformar la anterior en pregunta 
neutra, por el estilo de: “¿en qué momento del día 
se presenta su dolor?” o “¿qué relación tiene el dolor 
con la comida?”; si, a pesar de todo, las respuestas 
continúan siendo vagas, y el médico necesita ob- 
tener información concreta, es preferible hacer la 
pregunta en forma disyuntiva: “al comer, ¿su dolor 
aumenta o disminuye?”. De esta manera se evita 
sugerir la respuesta y se obtiene una información 
más próxima a la realidad. 


Si el paciente sigue siendo confuso, y con el 
fin de no hacer preguntas que puedan inducirlo 
a dar respuestas equivocadas, algunos aconsejan 
preguntar de una manera que llaman “en sentido 
opuesto”, ejemplo: si se necesita concluir en forma 
inequívoca que el dolor del pecho aparece al cami- 


¡ 
nar, se podría preguntar: ¿cuando usted camina 
se le alivia el dolor? Si el paciente en forma termi- 
nante responde: “es precisamente cuando el dolor 
me aparece”, la situación ya no deja duda. i 


Las preguntas abiertas también se llaman in- 
directas y las cerradas, directas. No use demasiado 
las preguntas directas para que su entrevista no 
se convierta en un interrogatorio de tipo judicial. 
Combine equilibradamente preguntas directas don 
preguntas indirectas para suavizar el tono de [su 
entrevista. Lo dicho difiere del tipo de preguntas 
que se usan en la segunda parte del libro; allíse 
explican las razones del cambio. 


La mejor anamnesis y, por ende, la mejor his- 
toria clínica se obtiene cuando se establece una pe- 
lación satisfactoria entre médico y paciente, la cual 
supone confianza y respeto mutuo. Los factores que 
ayudan positivamente a establecer esta relación in- 
cluyen la apariencia, la consideración y la actitud 
profesional del médico. La limpieza en su persona 
y la pulcritud en su atuendo son importantes para 
inspirar esa confianza y ese respeto; si un paciente 
ve que el médico descuida su apariencia personal, 
fácilmente puede concluir que es descuidado ¡en 
todo, incluyendo sus diagnósticos y tratamientos. 


Definir lo que se entiende por actitud prole: 
nal no es fácil; en términos generales, podríamos 
decir que consiste en actuar con ecuanimidad y dis- 
creción, colocándose en ese difícil punto medio que 
evita irse a los extremos de tratar a los pacientes 
con mucha sequedad:o con excesiva familiaridad, 
ni a los otros de permanecer impasible ante el do- 
lor ajeno o sentirse profundamente afectado por 
los problemas personales del paciente. Es difícil 
adoptar esta actitud profesional si no se tiene ma- 
durez, serenidad y fuerza de carácter. Si además 
de lo anterior, el paciente descubre en su médico 
sinceridad, interés y calor humano, será capaz de 
confiarle todo.lo referente a su salud, no importa 
qué tan íntimos y personales sean los detalles. 


Los pacientes esperan que el médico se intere- 
se por todo aquello que los preocupa o los incomoda. 
El interés por el paciente tiene que ver. con muchas 
más cosas que el escueto diagnóstico y la «simple 
prescripción medicamentosa. Una buena relación 
médico-paciente se da cuando el.médico toma en 
cuenta los sentimientos del paciente. Ciertas emo- 
ciones básicas como la ira, el temor, el placer, el 
gozo, el desvalimiento y la tristeza.son cosas que 
el médico no debe dejar pasar inadvertidas. Estos 
sentimientos dan matices diferentes a la manera 
como el paciente respónde a su enfermedad y al la 
forma en que describe sus síntomas. : 


De todo lo dicho podemos deducir que de la 
manera como el médico aborde a su paciente de- 
penderá la cantidad y precisión de la información 
que de él reciba; ello explica por qué un determi- 
nado médico es capaz de obtener una completa y 
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adecuada historia clínica, en tánto que otro, en- 
frentado al mismo paciente, sólo obtiene informa- 
ción vaga e inconexa. 


B Cuando son notorios, los estados emocionales 
del doctor son rápidamente captados por el pa- 
ciente y, muchas veces, interpretados equivocada- 
mente. Si usted se irrita o se torna exigente, el 
paciente le retirará la confianza o le responderá en 
la misma forma. Cuando un paciente llora, no se 
desconcierte ni se altere; considere el llanto como 
una reacción que debe ser comprendida y su causa 
buscada. Pero déjelo llorar. Y si ve que el paciente 
trata de contener el llanto permítaselo en forma 
explícita ofreciéndole un pañuelo o diciéndole que 
comprende que el llanto lo puede aliviar; esto lo 
¡agradece el paciente y ayuda a mejorar la mutua 
irelación. Cuando el paciente se. irrite, se ponga 
¡bravo o se torne exigente trate de buscar la causa 
y descubrir qué es lo que el paciente quiere real- 
mente. Pregúntele cuál es la razón de su enfado; 
¡ignorar el hecho sólo contribuye a aumentar el en- 
fado. Si es el caso se deben presentar excusas. Hay 
¿que dejar que el paciente desfogue y que vea que 
¡Úd. no se intimida. Después de ello las relaciones 
¡por lo general mejoran. Hay pacientes que siem- 
¡pre creen saber cual es su enfermedad, y el médico 
tiene la impresión de que la principal finalidad de 
la consulta es que les confirme. su creencia; otros le 
echan reiteradamente la. culpa de 5ú enfermedad 
a la última cosa que han hecho o han comido. No 
trate de discutir con ellos con el fin de disuadirlos; 
acepte simplemente lo que Ud. crea que-8s válido 
y prosiga con el interrogatorio. , 


El paciente estoico, impasible y taciturno 
con frecuencia se molesta con el interrogatorio y 
¡contesta lentamente y como en forma obligada; si 
¡quiere en tal caso obtener respuestas correctas el 
¡médico debe_ interrogar sin prisa y ser cuidadoso 
ien la manera de plantear la pregunta para que 
ésta sea lo más clara y concisa posible. 


1 

Es importante tener presente que, al menos 
inicialmente, muchos pacientes no entienden el 
proceso de la entrevista médica; tal vez porque no 


l. ANAMNESIS 


Datos de identificación 


Nombre del paciente, sexo, edad, ocupación, lugar 
de origen, procedencia, residencias anteriores. 


han tenido tiempo ni facilidades para pensar en 
muchos detalles de su enfermedad; pero, cuando 
después de la entrevista quedan solos, muchos de 
ellos recapacitan, entienden mejor las preguntas 
que el médico les hizo, calladamente reconside- 
ran su propia historia y recuerdan los detalles con 
mayor precisión. De ahí la importancia de una se- 
gunda entrevista. 


Debemos, finalmente, decir que, aunque el 
médico logre establecer una buena relación con su 
paciente que elimine muchas de las barreras de co- 
municación, quedan eñ pie, por parte del enfermo, 
dos factores que muchas veces limitan la obtención 
de una historia completa y totalmente confiable: la 
memoria y el cansancio. Si una persona en acep- 
table estado de salud tiene dificultad para recor- 
dar y puede encontrar fatigante un interrogatorio 
prolongado, ¿qué no le ocurrirá a un enfermo con 
circulación cerebral deficiente, con anemia, desnu- 
trición o alteraciones bioquímicas de su sangre? 


Por eso hay que tener consideración, compren- 
sión y paciencia con estos pacientes; suspender el 
interrogatorio o el examen cuando den muestra de 
cansancio (la única excepción sería que se necesita- 
ran esos datos con urgencia), y no mostrar irritación 
ni desconcierto por el hecho de que contesten las 
preguntas en forma incoherente o contradictoria. Si 
ve que el paciente tiene dificultades para recordar, 
ponga en práctica algún sistema de asociación de 
ideas (¿a qué hora se levantó? ¿con qué personas se 
encontró?). Puede que haya necesidad de hacer la 
historia en etapas, tomando en el primer momento 
lo esencial y dejando cosas menos importantes para 
después cuando el enfermo haya mejorado. 


A pesar de todos los esfuerzos, ocasionalmente 
se encuentran pacientes que no proporcionan in- 
formación, que eluden un completo examen físico 
y que frustran los esfuerzos terapéuticos. Cuando 
ello ocurre hay que considerarlo como signo de al- 
teración psiquiátrica que merece una interconsul- 
ta con el especialista (ver adelante el capítulo de 
examen mental). 


a.escuchar al paciente 


persona, y no:como:un 


Motivo de consulta (Quejas principales) 

Debe consignarse en las frases más breves posi- 
bles anotando no diagnósticos o nombres de enfer- 
medades sino las quejas del paciente. Esto quiere 
decir que es preferible no registrar la queja princi- 
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pal como “diabetes” o “bronquitis” sino posiblemen- 
te con las quejas “polidipsia y poliuria” o la de “tos 
productiva”. Por esta razón es necesario, muchas 
veces, usar las propias palabras del paciente, siem- 
pre que ellas expresen una queja concreta o sean 
la clara expresión de un fenómeno; pero si esas 
palabras pueden traducirse en un nombre técnico, 
es mejor hacerlo; v.g. si el paciente dice “perdí la 
gana de comer”, se anotará como queja principal 
“anorexia”; y si dice “sufro de pereza para trabajar 
y falta de fuerzas”, podrá traducirse todo ello en el 
término “astenia” o “andinamia”. 


En ocasiones es necesario adaptarse al len- 
guaje del paciente, es decir que si éste emplea una 
rára palabra para referirse a un cierto síntoma, 
Ud. debe adoptar esa palabra cuando tenga que 
hacer nuevas preguntas. 


Muchos pacientes manifiestan más de una 
queja y el médico puede aplazar su decisión sobre 
cuál o cuáles deben considerarse como la o las que- 
jas principales, ya que a medida que se va elabo- 
rando la historia se va viendo que un síntoma es el 
que tiene más importancia y el examinador, cuan- 
do vaya a hacer.la redacción final de la historia, lo 
debe escoger como queja principal. 


Enfermedad actual 


Debe considerarse como parte muy importante 
de la historia y que, por tanto, debe ser explorada 
prolijamente y con cuidado. Aquí se analizan todos 
los detalles referentes a la queja principal anotan- 
do el momento en que aparecieron los síntomas, 
su manera de aparición (brusca o insidiosa) y la 
forma como han evolucionado; se registrará si han 
aparecido nuevos síntomas o si han cambiado 
los iniciales en cuanto a intensidad o carácter se 
refiere. El registro de todas las incidencias de la 
enfermedad debe hacerse en forma rigurosamen- 
te cronológica. Hay que procurar que el paciente 
refiera su sintomatología en forma espontánea 
hasta donde sea posible: para ello hay que dejarlo 
que relate su enfermedad a su manera; esta na- 
rración puede ser incompleta y desordenada pero 
es preferible no interrumpirla para, en esa forma, 
no forzar el interrogatorio y no sugerir o acomodar 
las respuestas; el médico sólo debiera intervenir 
cuando la narración del paciente se haga vaga e 
imprecisa. Procúrese no escribir demasiado mien- 
tras el paciente habla porque se puede dar la falsa 
impresión de que el médico está más interesado 
en la escritura que en los problemas que inquie- 
tan al paciente. Es suficiente con anotar ciertos 
puntos salientes como fechas, intervalos de tiempo 
y síntomas principales. Hay que acostumbrarse a 
desarrollar retentiva de gran parte de los detalles 
para más tarde ponerlos por escrito. 


Después de que el paciente haya terminado 
su narración espontánea el médico intervendrá 


para orientar la entrevista haciendo las pregún- 
tas pertinentes que le permitan completar lo que 


“considere necesario y obtener más.detalles sobre 
“la sintomatología expuesta. Cuando la narración- 


haya sido extensa y/o incohererite; para concre- 
tar los hechos hay una técnica. útil que consiste 
en preparar una recapitulación de lo narrado ha- 
ciendo énfasis en los síntomas claves y en el orden 
cronológico en que hayan ido apareciendo, para 
exponerle esa recapitulación al paciente a ver si 
está de acuerdo con ella; naturalmente habrá que 
prepararlo con una frase por el estilo de la siguien- 
te: “me gustaría ahora hacerle un resumen de lo 
que me ha dicho para ver si lo considera correcto”. 
Este resumen debe ser lo más sucinto posible evi- 
tando usar términos técnicos. Pondremos un ejem- 
plo: “Ud. me ha dicho que en los últimos años y por 
épocas de varias semanas se le presenta un dolor 
lento en lo que llamamos la boca.del estómago. 
Lo había dejado descansar por seis meses y desde 
hace ocho días apareció nuevamente; me dice que 
el dolor se presenta diariamente a eso de las 11 
a.m. y de las 5 p.m. cuando Ud. está con hambre 
y que se le alivia comiendo o. tomando Mylanta o 
bicarbonato. Hace dos días presentó deposiciones 
negras. Hace:un año consultó un médico quien or- 
denó unas radiografías que concluyeron que pro- 
bablemente Ud. tenía una úlcera. Le preocupa que 
ese dolor séa de origen cardíaco porque ha oído 
decir que en ese sitio también duele el corazón”. 
Una vez que el paciente haya dicho que está de 
acuerdo, o que haya“hecho correcciones o adicio- 
nes, el médico entrará a preguntar por cosas que 
el paciente no ha mencionado pero que son múy 
importantes para configurar mejor un diagnóstico; 
por ejemplo: ¿en las mañanas, en ayunas, hay ono 
hay dolor? ¿ese dolor lo ha despertado alguna vez 
a la media noche? ¿ese dolor se le extiende o le re- 
percute atrás en la espalda? ¿se le alivia inclinán- 
dose hacia adelante? En esta forma las cosas que- 
dan precisadas y se puede obtener así información 
adicional. ; 


Añadiremos algo más en relación con los si- 
lencios que a veces se presentan en la entrevista. 
Cuando entre dos interlocutores se produce un $i- 
lencio lo probable es que se sientan incómodos y 
que se precipiten a hablar de cualquier cosa para 
llenar esa especie de vacío. Lo mismo puede ocurrir 
en la consulta; el médico, sin embargo, debe pensar 
si ese silencio del paciente no estará obedeciendo a 
algo más profundo: meditaciones sobre problemas 
de su enfermedad o preocupaciones dolorosas que 
lo entristecerían si las mencionara. Ese silencio, 
en consecuencia, debe-ser respetado. Aproveche el 
momento para revisar sus notas con miras a hafer 
la recapitulación a que atrás hicimos referencia. Si 
el silencio se prolonga quizás haya que ayudarle 
preguntándole amablemente algo así como lo isi- 
guiente: “¿imagino que algo le está preocupando?”. 


Ez 


En todo caso, el médico debe aprender a mantener 
serenidad y no desconcertarse ante un paciente 
'que guarde silencio; pero hay que establecer lími- 
tes razonables a la duración del silencio y tener 
en cuenta que a un paciente en estas condiciones 
no se lo debe forzar y que con él habrá que ix más 
despacio. Naturalmente que el lenguaje no verbal, 
es decir las actitudes de la persona, la expresión 
de su rostro o de sus manos, o la presencia de lá- 
grimas le ayudarán al médico a formarse una idea 
¿de la situación y a escoger la manera de continuar 
la entrevista. 


Atrás explicamos lo que es una pregunta neu- 
tra y dijimos algo sobre la importancia de que las 
¡preguntas dirigidas al paciente sean de esta clase. 
No hay que perder de vista que, muchas veces, las 
respuestas dependen no sólo de la. manera como el 
médico hace la pregunta sino de las propias reac- 
ciones del paciente. Algunos contestan sí a cuanto 
se les pregunta. Ello es en ocasiones una actitud 
neurótica, pero también puede ser debido a que el 
paciente no entienda bien la pregunta y se aver- 
gúence de confesarlo, o puede ser que en su inte- 
rior crea que el médico espera una respuesta afir- 
mativa y que, si no la obtiene, no se interesará por 
el caso. Si se sospecha que la respuesta es inexacta 
o imprecisa, para salir de dudas, debe repetirse la 
pregunta usando un giro diferente o haciendo que 
él paciente aclare qué entiende por el síntoma a 

ue se está refiriendo. 


l Primero hay que tratar de informarse sobre 
uánto hace que los síntomas comenzaron y cuál 
ue la manera de comienzo, tratando de precisar 
as circunstancias en que aparecieron, o sea lo que 
en ese momento ocurría en la vida del paciente 
(vida escolar,.de familia, de trabajo, etc.). El desa- 
frollo de la enfermedad debe seguirse cronológica- 
mente, trataído de : precisar al máximo él momento 
0 época de aparición de cada nuevo síntoma. De- 
pendiendo del tipo de enfermedad y de la clase de 
paciente, esto puede llevarse a' cabo usando fechas 
0 intervalos de tiempo medidos en días o semanas, 
o fijando la edad del paciente cuando apareció el 
síntoma. Lo importante es que el sistema que se 
úse sea uniforme. 


i Precédase, luego, al análisis de los síntomas, 
calificándolos en términos de severidad, duración 
y progreso. Si el paciente se queja de dolor, precise 
su localización, duración, irradiación, frecuencia de 
aparición y fenómenos asociados, v. g., sudoración, 
náusea, lipotimia, hematuria, deseo de evacuar el 
vientre o la vejiga, etc.; inquiera sobre las cosas que 
lo agravan y las que lo alivian (ver Tercera parte: ca- 
pítulo 1, Semiología del dolor: pg 463). 

y Si los síntomas se presentan en forma de “ata- 
ques” (episodios agudos), descríbase un episodio 
típico anotando su comienzo; duración, termina- 
ción, y síntomas concomitantes. El último ataque 


es el que más se presta para que sirva de ejemplo 
porque seguramente es el que se recuerda con más 
claridad. Trate de cerciorarse si estos episodios 
están relacionados en alguna forma con las fun- 
ciones del organismo o con circunstancias ambien- 
tales, v. g. comida, defecación, micción, ejercicio, 
alteraciones emocionales, momentos del día o de 
la semana, etc. Anótese cuidadosamente la fecha 
en que el paciente dejó de asistir a su trabajo o se 
vio obligado a guardar cama, así como también si 
la condición del paciente ha empeorado, mejorado 
o permanecido estacionaria. 


Si los síntomas recientes han aparecido den- 
tro del contexto de una enfermedad crónica de lar- 
ga evolución, averigúe primero todo lo relacionado 
con el último episodio para luego proceder con la 
historia de la enfermedad subyacente. 


Si se tiene la impresión de que el paciente pa- 
dece una enfermedad infecciosa, anote las posibles 
fuentes de contagio y la fecha de exposición. 


Aunque en principio debe suponerse que si no 
se menciona la presencia de un síntoma es porque 
este síntoma está ausente, muchas veces es impor- 
tante dejar constancia expresa de esa ausencia. El 
escoger cuáles síntomas vale la pena mencionar 
como no existentes varía con cada paciente y es 
cosa que supone un detallado conocimiento de las 
enfermedades y que va aprendiéndose con la ex- 
periencia. Al principio, el estudiante no podrá ser 
muy selectivo a este respecto y quizá ni siquiera 
aprecie el interés que en un caso determinado tie- 
ne el saber que están ausentes ciertos síntomas, 
pero el tiempo y el estudio le van enseñando mu- 
cho en relación con esta manera de proceder. 


No olvidar, después de todo lo anterior, for- 
marse un concepto sobre lo que el paciente piensa 
en relación con su enfermedad, su manera de reac- 
cionar frente a ella, y si sus ideas están influencia- 
das por prejuicios surgidos de lo que ha oído decir 
a sus familiares, a sus amigos o a otros médicos. 
Es importante hacer algunas preguntas al tenor 
de las siguientes: ¿tiene usted alguna explicación 
o interpretación personal sobre lo que le está ocu- 
rriendo? ¿tiene algunos temores con relación a su 
enfermedad? ¿cree usted que el cambio de algu- 
nos aspectos de su vida influirán favorablemen- 
te sobre la mejoría de su enfermedad? Si para el 
momento en que se formulan estas preguntas, el 
médico ha logrado inspirar confianza, el paciente 
proporciona, muchas veces, información adicional 
que puede ser útil para fijar normas de manejo, o 
datos que descubren problemas emocionales que 
hasta el momento no habían sido sospechados. Y 
si el paciente le pide un consejo evite caer en el 
paternalismo: exprese más bien sus opiniones y 
discuta con el paciente alternativas para que en 
última instancia él comparta la responsabilidad 
de la decisión. 
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Sea este el momento de decir que los juicios 
morales no tienen cabida en el -acto médico. Nin- 
guna enfermedad, patrón de conducta, o estilo de 
vida debe ser juzgado por el médico como correcto, 
incorrecto, bueno o malo. Establezca una línea di- 
visoria entre los sentimientos que en usted des- 
pierta la conducta de los pacientes y su forma de 
tratarlos. Asuntos relacionados con la moralidad 
interfieren con el recto juicio del médico. Esto no 
quiere decir que uno deba abstenerse de interve- 
nir en la modificación de situaciones nocivas: por 
el contrario, debe tratarse de que el alcohólico se 
corrija, de que el que desea suicidarse no cumpla 
su cometido y de que las personas antisociales no 
vayan a lastimar a otros; en una palabra, tratar 
de corregir las situaciones anómalas sin asumir la 
posición de juez de la conducta. 


Resumen de hospitalizaciones previas 


Si estas hospitalizaciones se han debido a enti- 
dades no relacionadas con la enfermedad actual, 
simplemente anótese en esta parte de la historia 
clínica la fecha de salida del hospital y el diagnós- 
tico final. * 

Si ellas tienen que ver con procesos que ha- 
“cen parte de la enfermedad actual, deben anotarse 
bajo el epígrafe de “enfermedad actual”, encabe- 
zando toda la descripción con el resumen de esas 
hospitalizaciones, para luego referir lo que ocurrió 
en el intervalo, o sea entre la salida del hospital y 
la actual consulta. Dicho en otros términos: si la 
enfermedad actual es una continuación de. Aqué- 
lla por la cual el paciente fue estudiado y tratado 
en su última o últimas hospitalizaciones, es pre- 
ferible usar el siguiente plan: 


Queja principal. 
Resumen de hospitalizaciones anteriores. 
Intervalo. 
Enfermedad actual. 


Revisión por sistemas 


Después de que el médico crea haber obtenido. la 
máxima información sobre la éxifermedad actual, 
deberá pasar una revista sobre el funcionamiento 
de otros órganos y sistemas (especialmente sobre 
aquellos a que el paciente no hizo referencia 'al 
narrar su enfermedad actua). Esta revisión -por 
sistemas proporciona una visión global sobre la sa- 
lud general del paciente, puede suministrar claves 
adicionales en relación con lá misma enfermedad 
actual, o puede poner en evidencia otras enferme- 
dades o defectos no relacionados con la enfermedad 
actual pero que justifican investigaciones o aten- 
ción médica especial. 

Al hacer la redacción final de la historia trate 
de evitar repeticiones. Si enla enfermedad actual 


ya se mencionó que. el paciente sufre de disnea y 


edemas, no hay para qué repetirlo en la revisión 
por sistemas. i 


El hecho de haber descubierto un determi- 
nado síntoma en el momento de hacer la revisión 
por sistemas no obliga al médico a consignarlo a 
esta parte de la historia al hacer su redacción 
nal; al contrario, si de acuerdo con su criterio este 
síntoma encuadra mejor dentro de la enfermedad 
actual, es allí donde debe consignarse, con la úni- 
ca condición de intercalarlo respetando el orden 
cronológico que debe seguirse al describir la apari- 
ción de los síntomas. 


El esquema que se da a continuación contiene 
los principales puntos a interrogar. 


/ 


Síntomas generales 


Fiebre, escalofrío, malestar, astenia, adinamia, 
insomnio, anorexia, pérdida de peso, aumento de 
peso, historia de anemia, tendencia a sangrar. 
Transfusiones. En relación con cansancio ver|lo 
que se dice en la pg. 15. 


Cabeza , 
Cefalea: localización, intensidad, duración, fenó- 
menos asociados: :trastornos de la visión, náusea, 
vómito, inyección: conjuntival, lagrimeo; relación 
con estados emocionales; drogas que la alivian; si 
se presenta por crisis o es permanente; frecuencia 
de las crisis. Historia de traumas craneales. 


Ojos 

Lagrimeo excesivo o sequedad notoria. Agudéza 
visual (cerciorarse si ha habido cambios recien- 
tes), dolor, congestión ocular, edema, diplopia (vi- 
sión doble), secreción conjuntival, fotofobia, visión 
de “moscas volantes”, visión borrosa, historia de 
glaucoma o de traumas oculares. 


Oídos í 
Agudeza auditiva, dolor, secreción, tinnitus (zum- 
bidos), sensación de vértigo. Uso de medicación 
que ocasione vértigo o sordera. Historia de infec- 
ciones. 


Nariz 


Obstrucción, rinitis (infecciosa? alérgica?), expis- 
taxis, descarga purulenta tanto anterior como 
posterior, sinusitis, número de resfriados al año, 
pérdida del olfato. 


¿ 

Ñ j 
Boca ] . : 
Dolores dentarios, caries dentales, sangrado o in- 
flamaciones de las encías, ulceraciones en la: len- 
gua u otros sitios de la mucosa oral, glositis, xe-* 


rostomia (sequedad de la boca), pérdida del gusto, 
halitosis (mal aliento). 


Garganta 

Dolor, -disfagia, disfonía, amigdalitis (mencionar 
la fecha del último episódio), dolor faríngeo, ron- 
quera, afonía. 


Cuello 


Dolor, tortícolis, adenopatías, agrandamiento de 
la tiroides (y su relación con la pubertad, embara- 
zos, menstruaciones). 


Cardio-respiratorio 

Tos, expectoración (aspecto, color, cantidad, olor), 
expectoración hemoptóica o francas hemoptisis, 
sibilancias, dolor torácico (localización, duración, 
irradiación, relación con la postura, la- respiración, 
el esfuerzo, etc. ) disnea (precisando si es de reposo o 
de esfuerzo, y si es de grandes; medianos o pequeños 
esfuerzos), ortopnea, palpitaciones, crisis asmatifor- 
mes, disnea paroxística nocturna, edemas (¿matina- 
les? ¿vesperales?), dolor retroesternal (precisando su 
relación con el esfuerzo así como los agentes o fac- 
tores que lo aliviar); conocimiento previo de soplos 
cardíacos o de hipertensión arterial; número de ve- 
ces que ha debido guardar cama por falla cardíaca; 
conocimiento de haber sufrido de fiebe reumática o 
de corea. Es importante indagar si se le han prac- 
ticado radiografías torácicas o electrocardiogramas 
previos y cual ha sido su resultado. 


1 
Mamas 


olor, masas, gálactorrea, descargas por el pezón 
(¿sanguinolentas?), frecuencia de auto-exploración. 
Lo mamografía. 


astrointestinal 


Axpetito (hay anorexia? ¿hay polifagia? ¿hay polidip- 
sia?), náusea, vómito (frecuencia, carácter), pirosis, 
eructos frecuentes, disfagia. Cantidad y calidad de la 
alimentación, diarrea (frecuencia, intensidad, dura- 
ión, características de la deposición, presencia de 
sangre), síndrome disentérico (pujo, tenesmo), es- 
treñimiento (precisar si ha sido de aparición recien- 
te), deposición en coprolitos o acintada o en forma 
de lápiz, hematemesis, melenas, proctorragia, icte- 
ricia (color de la orina y las deposiciones durante 
el episodio ictérico), dolor abdominal (docalización, 
intensidad, irradiación, momento de aparición, re- 
lación con comidas o alimentos especiales, periodi- 
cidad, alivio con drogas u otros agentes). ¿Hay dolor 
de hambre? ¿Se alivia con ingesta y/o alcalinos? ¿El 
dolor se alivia con la deposición o con la emisión de 
flatos? flatulencia, prurito rectal. Definir si hay an- 
tecedentes claros de úlcera péptica, litiasis biliar, 
hepatitis o poliposis intestinal. 
1 
Genitourinario 
Dolor lumbar: irradiación, intensidad, relación con 
la actividad, el reposo, la posición y la micción. Po- 


liuria, polaquiuria, disuria, hematuria, orinas tur- 
bias, retención urinaria, incontinencia urinaria, ca- 
libre y fuerza del chorro urinario, tenesmo vesical. 
Edema matinal de la cara. Paso de cálculos urina- 
rios. Historia franca de infecciones urinarias. 


Es el momento de preguntar al hombre sobre 
su libido y sus problemas sexuales (ver adelante 
pg. 15). 


Gineco-obstétrico 

Menarquia, ciclos menstruales (regularidad, dura- 
ción, abundancia valorada aproximadamente por el 
número de toallas usadas), metrorragia, dismeno- 
rrea, amenorrea (fecha de la última menstruación), 
leucorrea, prurito genital, oleadas de calor, número 
de embarazos (¿hubo complicaciones?), número de 
abortos. Este es el momento de preguntar sobre la 
libido y las dificultades sexuales. Anticonceptivos. 
Último Papanicolau. 


Venéreas 


Enfermedades de transmisión sexual. Riesgo de 
exposición al SIDA. Secreciones uretrales, chan- 
cros, leucorrea, últimas serologías. 


Endocrino 


A las mujeres se les interroga sobre la época de 
la menarquia, los caracteres de las menstruacio- 
nes y sobre los embarazos. A los hombres sobre el 
comienzo de la pubertad y las funciones sexuales. 
A más de lo anterior en ambos sexos hay que in- 
formarse sobre 1. Aumento o disminución de peso, 
2. Hirsutismo, 3. Agrandamiento de las extremi- 
dades, 4. Poliuria y polidipsia, 5. Cifras de las úl- 
timas glicemias 6. Manifestaciones de hiper o de 
hipotiroidismo. 


Extremidades y locomotor 


Dolor articular, inflamación articular (¿mono-arti- 
cular? ¿poliarticular?), limitación de la movilidad 
articular. Claudicación intermitente, Trombofle- 
bitis. Cansancio (ver pg. 15) Rigidez muscular o 
articular. Gota. Dorsolumbalgia. 


Neuromuscular y neuropsiquiátrico 
Cefalea, insomnio, vértigos, síncopes, lipotimias, 
cambios mentales (ver pg. 490) amnesia, afasia, des- 
orientación, paresias, parálisis, parestesias, convul- 
siones, temblor, alteraciones de la marcha, pérdi- 
da del conocimiento, trastornos de la sensibilidad. 
Traumas craneales. "Trastornos psiquiátricos (ver 
Cap. 4). Temperamento, cooperación, credibilidad 
de las respuestas obtenidas. 


Piel y anexos 

Equimosis. Petequias. Erupciones (¿de apariencia 
alérgica?), prurito, pigmentación, caída del cabe- 
Ho, hipertricosis, cambios de textura y humedad de 
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la piel, sudoración excesiva, cambios en las uñas 
(ver Cap. 6). 

Nota: Una profundización sobre todos los an- 
teriores síntomas y su significado se hace adelante 
al comienzo de cada capítulo bajo el título Datos 
Salientes de la Anamnesis en la 3* parte. 


ntece 


ries personales 


¿ 
e) Patológicos 

Obtenga primero una sucinta información sobre la 
salud general del paciente (¿ha gozado de buena 
salud o ha sido más bien una persona enfermiza?). 
Inquiera luego sobre las enfermedades pasadas, 
usando términos comunes que el paciente entien- 
da fácilmente. Procure precisar fechas, duración y 
complicaciones. 

Enfermedades de la infancia: sarampión, pa- 
peras, varicela, rubéola, difteria, amigdalitis, fie- 
bre reumática, otitis, meningitis. 

Otras enfermedades: neumonía, pleuresía, tu- 
berculosis, diabetes, malaria, hepatitis, alergias cu- 
táneas o respiratorias (urticaria, eczema, rinitis, 
asma bronquial). Investigar concretamente alergia 
a drogas y enfermedades ocupacionales. 


Traumatismos: fracturas, caídas (¿con pérdi- 
da de conocimiento?), heridas con consecuencias o 
complicaciones. - 

Quirúrgicos: hasta donde sea posible anotar el 
tipo de operación, el hospital donde-fue practica- 
da, el nombre del cirujano y el resultado histopa- 
tológico (hay veces que se impone ponerse en con- 
tacto con el cirujano o la institución para obtener 
detalles). 


Transfusiones: fechas y cantidades transfun- 
didas. Reacciones. 


b) Psicosociales 

Infancia: Atmósfera general en que transcurrió 
(estado económico, ansiedad, temores, inseguri- 
dad, repudio, celos, rivalidades, etc.), presencia o 
ausencia de los padres, armonía conyugal, trastor- 
nos de conducta (enuresis después de la edad de 
4 años, chupeteo de dedos hasta edad avanzada, 
mordisqueo de uñas, ataques temperamentales, 
terrores nocturnos). 


Educación y adaptación social: nivel hasta el 
cual ha llegado, aspiraciones, adaptación a com- 
pañeros y amigos (solitario, introvertido, extrover- 
tido, tímido, agresivo, etc.), conducta sociopática 
(tendencia temprana a fumar o beber, robos, mala 
conducta, vida de pandilla, reformatorio, arrestos). 


Adaptación al trabajo: Es importante que el 
médico trate de formarse una idea en relación con 
la actitud del paciente hacia su trabajo, hacia su 
jefe y hacia. sus compañeros. Una actitud de des- 
agrado en el trabajo ya sea porque no se entiende 


con sus compañeros o porque se siente injustamen- 
te tratado puede ser la responsable de la cefalea o 
de los trastornos digestivos del paciente. 


Sexual: masturbación como única actividad 


sexual; hábitos sexuales: frecuencia, satisfacción, 


promiscuidad, homosexualismo, perversiones. 


Modo de ser y temperamento: ¿es usualmente 
melancólico, suspicaz, evasivo, celoso, rígido, ter- 
co?; ¿es alegre, enérgico, hiperactivo, eufórico?; ¿hay 
marcadas variaciones en su temperamento y modo 
de ser? ¿Es ansioso, aprensivo, pasivo, tímido, se 
desprecia a sí mismo y se considera que no sirve 
para nada? ¿Es temperamental, iracundo, agresivo? 


Marital: soltero, casado, unión libre, armonía 
conyugal; estado de salud del cónyuge. 


Hábitos: alcohol (frecuencia, cantidad, tipo de 
bebida; ver pg. 15); tabaco (cigarrillos o pipa, nú- 
mero consumido diariamente); drogadicción, seden- 
tarismo. , 

Dieta: Cantidad, calidad, hábitos alimenticios, 
taquifagia, irregularidad en las comidas. 

Con la apreciación del paciente desde estos dis- 
tintos ángulos se logra una importante visión de su 
personalidad lo cual permite comprender mejor su 
sintomatología y arroja luz sobre la manera de re- 
accionar el individuo como un todo a las distintas 
situaciones de la vida. Sin embargo, con frecuencia 
ocurre que la información sobre-los diferentes pun- 
tos-a que nos hemos referido no es fácilmente sumi- 
nistrada en la primera entrevista pero el paciente 
lo hará más tarde si el médico ha sabido inspirarle 
confianza. : 


Historia familiar 


Causa de muerte de familiares desaparecidos. Eda- 
des al fallecer. Estado de salud del padre, la madre 
los hermanos. Presencia de enfermedades con ten- 
dencia familiar o hereditaria (hipertensión arterial, 
cardiopatías, coronariopatía, diabetes, tendencia a 
sangrar, cáncer, gota, asma u otras alergias, epilep- 
sia, demencia, suicidios, etc.). Estos datos.se aprove- 
chan para elaborar el familiograma (ver pg. 956). 


ll. EXAMEN FÍSICO 


Algunas precisiones sobre las técnicas del examen 
físico (inspección, palpación, percusión, ausculta- 
ción) se dan:en los capítulos que tratan sobre méto- 
dos exploratorios y semiología general (3* parte). 


No siempre es necesario hacer un examen fí- 
sico en forma totalmente exhaustiva. Exploracio- 
nes más cuidadosas y detalladas deberán hacerse 
en el aparato que'se sospeche enfermo de acuerdo 
con el interrogatorio. El encontrar ciertos signos 
indicará la necesidad de realizar otras determina- 
das exploraciones. Si la queja principal es diarrea 
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aguda no habrá para qué fatigar al paciente bus- 
cando detalladamente las vibraciones vocales y la 
pectoriloquia. Si su queja es lumbalgia, fiebre y 
disuria, no habrá para qué molestarlo insistiendo 
reiteradamente en buscar cómo se comportan los 
fuidos cardíacos en las apneas postinspiratoria y 
postespiratoria. 


Algunos pacientes experimentan recelo y te- 
mor ante el contacto físico, especialmente si es 
realizado porúuna persona extraña, como general- 
mente lo es el médico. Una explicación de lo que se 
va a hacer ayuda a contar con una mejor colabora- 
ción. Mucha de esa renuencia se resuelve hacien- 
do que el paciente considere el examen como un 
esfuerzo conjunto en el que él debe participar. 


Constantes o signos vitales 


Temperatura, pulso (frecuencia, regularidad, am- 
plitud, igualdad, simetría), tensión arterial, res- 
piraciones, peso. Al tomar el pulso el médico debe 
observar además el estado anatómico de las arte- 
rias. En algunos pacientes es conveniente tomar el 
pulso y la tensión en ambos brazos para apreciar 
diferencias. 


Apariencia general 

Ojalá, sin pasar de dos o tres líneas,: deje constan- 
cia de la edad aparente del enfermo, su estado nu- 
tricional, su posición en el lecho, su musculatura 
y esqueleto, su estado mental, (memoria, orienta- 
ción, atención, inteligencia), su marcha, su lengua- 
je. ¿Tiene aspecto saludable? ¿Es su apariencia la 
de un enfermo crónico? ¿Se ve agudamente enfer- 
mo o agobiado por el dolor? En términos genera- 
les, todo aquello que no pertenezca a un sistema 
particular debe ser incluido en lo que se denomina 
apariencia general. 


Ganglios linfáticos 


Localización, tamaño, sensibilidad, consistencia, 
movilidad, condición de la piel adyacente. 


Piel y faneras 


Textura (¿gruésa?, ¿suave?), color, humedad, tur- 
gencia, temperatura, pigmentación, erupciones, 
abundancia y distribución del cabello y el vello; 
lesiones y alteraciones tróficas de las uñas. 


Cráneo 

Observe si hay notorias anormalidades de los hue- 
sos (engrosamiento, protuberancias) o de la forma 
del cráneo; busque si hay dolor local a la presión; 
inspeccione el cuero cabelludo en busca de lesio- 
nes y cicatrices: observe la forma de implantación 
del cabello y determine si hay ¡alopecia o dermati- 
tis seborreica. 


Ojos 

Explore los movimientos del globo ocular; obser- 
ve si hay nistagmo y haga una campimetría por 
confrontación; observe el tamaño de las pupilas 
comparativamente en los dos ojos y busque los re- 
flejos. pupilares a la luz y a la acomodación. Vea 
si hay ptosis o edema de los párpados, inyección 
cojuntival, secreción conjuntival, color anormal de 
las escleróticas (¿ictericia?), opacidad de la córnea, 
opacidad del cristalino. Haga una fundoscopia, 
precisando el estado de las arterias, los bordes y 
el color de la papila; defina si hay hemorragias o 
exudados retinianos. 


Oídos 


Examine los pabellones auriculares en busca de 
tofos o malformaciones congénitas. Examine el con- 
ducto auditivo externo.para ver si hay secreciones, 
si está obstruido por cerumen o cuerpos extraños; 
mediante otoscopia examine el tímpano; trate de 
formarse idea de la agudeza auditiva usando un 
reloj de pulsera que se aproxima al oído o dando 
órdenes en voz baja por un oído mientras el otro se 
mantiene tapado; determine si hay dolor al presio- 
nar sobre las apófisis mastoides. 


Nariz 

Vea si hay deformaciones u obstrucción nasal; ob- 
serve si el tabique está desviado o perforado; exa- 
mine la mucosa; determine si hay dolor al presio- 
nar sobre los senos faciales. 


Boca 


Observe si hay halitosis, inspeccione los labios (cia- 
nosis, herpes, queilitis), los dientes (caries, obtu- 
raciones, extracciones, prótesis), la mucosa oral y 
las encías (ulceraciones, pigmentación, secreciones, 
sangrado), la lengua (color, ulceraciones, leucopla- 
sia, desviación, aspecto de las papilas). Fórmese un 
concepto sobre el grado de humedad de la mucosa 
oral así como del grado de palidez (estos fenómenos 
se aprecian mejor sobre la cara superior de la-len- 
gua). Inspeccione el techo del paladar, para ver si 
hay deformaciones o cambios de color. 


Garganta 


Inspeccione la orafaringe para ver si está con- 
gestiva, ulcerada, o recubierta de secreciones; las 
amígdalas para anotar su tamaño, su color y la 
presencia de exudados; aprecie si el paciente tiene 
disfonía o voz nasal; mire la posición del velo del 
paladar y explore el reflejo nauseoso. 


Cuello 


Examine la movilidad del cuello; vea si hay ma- 
sas o pulsaciones anormales o si la tráquea está 
desviada; examine la tiroides para determinar su 
tamaño, consistencia, contorno, movilidad y pre- 
sencia de nódulos; observe si hay adenopatías; ob- 
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serve si hay ingurgitación yugular a 45” y exami- 
ne las características del pulso yugular. 


Tórax y pulmones 


Observe los dos hemitórax para apreciar su forma 
y simetría; vea si los dos hemitórax se mueven en 
forma igual con la respiración, y la impresión que 
se forme confírmela con la palpación bimanual; 
percuta en forma ordenada las paredes anterior 
y posterior del tórax comparando el sonido percu- 
torio en áreas simétricas y estableciendo mental- 
mente una comparación con lo que usted considere 
que es normal para la clase de tórax y la edad del 
paciente; explore las vibraciones vocales compa- 
rándolas en sitios simétricos de los dos hemitórax; 


mediante la percusión busque la posición de las dos . 


bases pulmonares y la extensión de su excursión 
respiratoria; a la auscultación observe el carácter 
de los ruidos respiratorios y de los sonidos produ- 
cidos por la voz; defina si está en presencia de una 
respiración vesicular, broncovesicular o bronquial 
(soplo tubárico); escuche, tratando de identificar 
la presencia de ruidos agregados (¿roncus? ¿sibi- 
lancias? ¿estertores alveolares? ¿estertores bron- 
quiales? ¿frotes pleurales?), antes y después de un 
golpe de tos. Defina si hay o no pectoriloquia. 


Corazón 
Inspeccione el área precordial en busca de depresio- 


nes, protrusiones o pulsaciones anormales; localice : 


el sitio del ápex; palpe el área precordial en busca 
de frémitos o de sensación de galope; determine si 
hay pulsaciones paraesternales a la izquierda del 
esternón; ausculte ordenadamente los cuatro focos 
de auscultación del corazón y el área precordial 
fijando los caracteres de cada ruido por separado 
(intensidad, tono), determinando si. hay. desdo- 
blamientos o presencia de tercero y cuarto ruidos 
(¿galope?). Si hay soplos, precisar el sitio donde se 
auscultan con máxima intensidad, determinar -el 
tiempo que ocupan durante la revolución cardíaca, 
fijar su intensidad, propagación y relación con las 
apneas post-inspiratoria y postespiratoria y sus 
modificaciones con los cambios de posición del pa- 
ciente. Establezca si los latidos son rítmicos o si hay 
arritmia. Determine sí existe frote pericárdico. 


Senos 


Tamaño, simetría, masas, secreciones, estado del 
pezón; busque en este momento la presencia de 
ganglios axilares. 


Abdomen 

Inspeccione el abdomen para ver si su forma es 
normal o si se halla distendido o retraído, y si se 
halla abultado hacia los lados (abdomen de batra- 
cio). En la pared abdominal vea si hay cicatrices 
ylo circulación colateral. Anote si el abdomen es 
simétrico o si hay prominencias localizadas; des- 


criba los movimientos visibles que pueda encon- 


¡trax; a la percusión, vea cómo están distribuidas 


las áreas de sonoridad y matidez y determine el 
área de matidez hepática; a la palpación observe si 
hay contractura de la pared (¿localizada? ¿genera- 
lizada? ¿abdomen en tabla?), si hay puntos doloro- 


'sos, si existe el signo de Murphy, si hay dolor de 


rebote; palpe el hígado y tome nota de su tamaño 
y consistencia, del carácter de su superficie y de 


'si es o no doloroso; explore el bazo, para ver si.es 


palpable; explore los riñones y vea si hay masas 
que hagan contacto lumbar; si el abdomen se ve 
distendido defina si hay sonoridad en el centro y 
matidez en los flancos, si la matidez se desplaza 
con los cambios de posición y si hay onda líquida 
(todo ello en favor de la presencia de ascitis); si 
se palpa alguna masa intra-abdominal debe ano- 
tarse su localización, tamaño, forma, consistencia, 


: superficie, y fijeza a los planos superficiales y pro- 


fundos; busque finalmente la presencia de hernias 
(epigástrica, umbilical, inguinal; femoral). Palpe 
las ingles en.busca de ganglios, y determine la in- 
tensidad del pulso femoral. 


Genitales masculinos 


Testículos (atrofia, masas, agrandamiento); le- 
siones del pene: (ulceraciones, secreción uretral, 


; fimosis), examen del escroto (edema, hidrocele, 


varicocele). 


: Genitales femeninos (en compañía del 


residente-o de una enfermera) 
Vulva (inflamación, tumoración); himen (intacto, 


' desgarrado); vagina (estado de la mucosa, presen- 


cia de flujo), prolapsos. Tacto vaginal: estado del 
cérvix, del cuerpo uterino (tamaño; posición), y de 
los fondos de saco. En las mujeres vírgenes, si hay 
justificación para ello, puede practicarse un tacto 
rectal en vez de vaginal. 


Examen rectal 
Estado del ano (fisuras, hemorroides, fístulas); tac- 


. to rectal (tono del esfínter, estrecheces, presencia * 


de masas), exploración de la próstata (tamaño, con- 
sistencia, superficie); no olvidar el examen de las 
heces que salgan en el guante utilizado en busca de 
sangre o de parásitos. 


Extremidades 


Busque si hay dolor, inflamación o deformación de 
las articulaciones; observe si hay diferencia en el 
tamaño y longitud de las piernas; busque si. hay 
edema; aprecie las pulsaciones arteriales, y fijese 
si hay cianosis ungueal y dedos hipocráticos; mire 
si hay ulceraciones y/o áreas de gangrena; observe 
si hay temblor especialmente en las extremidades 
superiores y determine la presencia de várices en 
las inferiores. á 
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Osteoarticular 


(Si-al examinar las extremidades se encontraron 
alteraciones articulares múltiples, descríbanse en 
detalle bajo el epígrafe “osteoarticular”); se explo- 
rarán además otras articulaciones como la de la 
cadera y se hará un examen del raquis para deter- 
minar su movilidad, sus deformaciones y si exis- 
ten o no puntos dolorosos. 


Neuromuscular 


Estado de conciencia, signos meníngeos, explora- 
ción de la fuerza muscular, los reflejos, la marcha, 
la coordinación y la sensibilidad; observe si hay 
movimientos involuntarios (temblor, corea, ateto- 
sis, tics). Si con este somero examen se evidencia 
alguna alteración, debe hacerse un examen más 
completo, siguiendo los métodos “de exploración 
neurológica que se describen en el capítulo de Sis- 
tema Nervioso (Tercera parte, Cap. 19). 


Anotaciones en relación con el anciano 


El anciano pierde un poco la sensibilidad y por eso 
en él el dolor es tun síntoma poco fiable. Pondremos 
dos ejemplos: : 


1. El infarto miocárdico, el cual con alguna fre- 
cuencia es indoloro en el anciano y puede que 
sólo se manifieste por una caída tensional o por 
una crisis de edema pulmonar. 


2. La apendicitis, én que el dolor es ligero o mo- 
derado y los signos físicos discretos lo que hace 
que se demore el diagnóstico y aumenten las 
complicaciones. 


Cosa similar ocurre con la pancreatitis aguda. 
Por otra parte, cuando sufre una infección, el an- 
ciano muchas veces no hace fiebre o la hace muy 
discreta; de ahí que las infecciones en ellos mu- 
chas veces sólo se manifiesten por síntomas tan 
vagos como una anorexia persistente o una confu- 
sión mental sin causa aparente. 


Otro problema de los ancianos es que, como 
tienen múltiples molestias, usan múltiples fár- 
macos y, como tienen mala vista y poca retentiva, 
confunden unas drogas con otras y unas dosis con 
otras; de ahí que algunos de los síntomas de estos 
pacientes con frecuencia no sean otra cosa que los 
efectos secundarios de drogas mal usadas. 


Muchos ancianos tienen dificultades senso- 
riales (v.g. hipoacusia) que dificultan la comuni- 
cación; en estos casos el-médico debe colocarse 
frente al paciente de modo que éste pueda verle la 
cara y el movimiento de los labios; y debe hablarle 
claro y despacio sin gritarle porque esto último lo 
que hace es empeorar la situación; ocasionalmen- 
te puede que haya que recurrir alla comunicación 
escrita. A más de lo anterior, no es raro que los 
ancianos presenten amnesia y cierto grado de con- 
fusión; por eso hay que hacerles preguntas senci- 


llas, darles tiempo suficiente para que rememoren 
y ayudarles con algún sistema que les facilite la 
asociación de ideas. 


De lo anterior es fácil concluir que, al evaluar 
al anciano, se encuentren dificultades que es ne- 
cesario conocer; que a veces sus quejas sean tan 
diversas que es difícil decidir cuáles son las princi- 
pales; o son tan crónicas que el paciente las consi- 
dera sin importancia; en todo caso el médico debe 
evitar caer en dos trampas: 


>  Atribuir todos los síntomas nada más que al 
proceso de envejecimiento. 


> Dar por hecho que el paciente está refiriendo 
todos sus síntomas; el anciano se guarda de re- 
ferir algunas de sus molestias porque cree que 
ellas no son otra cosa que achaques de la vejez. 
A este respecto no olvidar que el ritmo de enve- 
jecimiento varía de una persona a otra y que, 
por tanto, la edad cronológica no guarda estre- 
cha relación con la cantidad y la calidad de esos 
achaques. 


Parte integrante de la historia clínica del an- 
ciano debe ser una evaluación funcional en lo rela- 
cionado con dos áreas: j 


+ El cuidado de sí mismo, para lo cual hay que 
averiguar si el paciente puede levantarse de la 
cama, caminar, bañarse, peinarse, afeitarse, 
vestirse, masticar,e ir al retrete. : 


+ Actividades instrumentales: usar el teléfono, 
preparar la comida, arreglar su cuarto, usar 
el transporte público, hater compras, manejar 
automóvil, y tomar correctamente sus drogas. 


Terminación de la entrevista 


Una vez terminado el examen físico, el paciente, 
después de vestirse, se sentará frente al médico 
para que le dé las instrucciones finalés en relación 
con los exámenes paraclínicos y el tratamiento. 
Este es el momento de hacer unas últimas pregun- 
tas que no han tenido cabida en otros apartes de la 
historia y que son convenientes para conocer otros 
aspectos de la situación del paciente. Habrá pacien- 
tes a quienes no haya necesidad de hacerles todas 
las preguntas consignadas a continuación. Aquí in- 
terviene necesariamente el criterio del médico. 

1. ¿Cómo se siente frente a su enfermedad: ¿asus- 
tado? ¿amenazado? ¿muy deprimido? 

2. ¿La enfermedad le produce algunos temores? 
En caso positivo ¿por qué? ¿por su trabajo? 
¿por su familia? 

3. Cómo afronta la enfermedad. ¿Siente enojo? ¿Ho- 
ra? ¿habla más? 

4. ¿Hay alguien con quien Ud. pueda hablar con- 
fiadamente sobre su enfermedad? 

5. ¿Hay alguna cuestión financiera que le preocu- 
pe? ¿costos? ¿deudas? ¿seguros? 
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6. ¿Le preocupa qué tan confidencial-irá a ser 
su historia clínica? ¿Hay algo que Ud. desee 
que se mantenga en estricta confidencia? ¿Pre- 
feriría que habláramos a solas? (en caso de que 
haya otras personas presentes). 

7: ¿Hay alguien con quien Ud. crea que yo deba ha- 
blar en relación con su enfermedad? (familiares, 
amigos, jefe de trabajo, abogado, sacerdote). 


8. ¿Hay alguna otra cosa que desee preguntarme 
o comentar conmigo? 


lastrucciones adicionales al estudiante 


e) Redacción de la historia 

Una vez que haya terminado la anamnesis y el 
examen físico, tome sus anotaciones y retírese 'a 
un sitio adecuado para hacer la redacción final de 
la historia clínica. 


Es aconsejable que elabore primero un sucin- 
to esquema donde queden resumidos los puntos 
sobresalientes, disponiéndolos en un orden lógico 
tanto por lo que se refiere a su aparición cronológi- 
ca como a su importancia. Con este esquema ante 
sus ojos, ya se halla usted listo para comenzar a 
escribir la historia clínica. 


“Revise los varios apartes, intentando corre- : 


lacionar entre sí las distintas informaciones de 
la anamnesis, y esta última con los hallazgos del 
examen físico. Si hay grandes discrepancias u omi- 
siones importantes, debe volver donde su paciente 
para interrogar con más cuidado ciertos aspectos 
oO para examinar con mas precisión determinadas 
regiones. Para orientación de quien va a leer la 
historia, pero no ha visto al paciente, es importan- 
te dejar una constancia referente a la fuente de in- 
formación y qué tanta credibilidad puede concedér- 
sele, ¿El paciente recuerda las cosas con claridad:o 
al contrario con imprecisión? ¿Tiende a minimizar 
los síntomas o a exagerarlos? ¿El informante. es 
un familiar que vive con el paciente o que ocasio- 
nalmente va a verlo y simplemente informa lo que 
oyó decir a los vecinos? Todo esto puede indicarse 
con una corta frase por el estilo de “Informante 
el paciente; credibilidad completa o aceptable” o 
“Informante un hijo: credibilidad 50%”. 


lb) Resumen de síntomas y signos 


Elabore por separado una lista de los síntomas y 
otra de los signos físicos que se encontraron en el 
paciente. Este resumen que, a primera vista, pa- 
rece inoficioso irá a mostrar su utilidad semanas 
más tarde, cuando el médico, que probablemente 
ha olvidado muchos detalles del paciente, se vea 
obligado a reconsiderar el caso en su totalidad; un 
buen resumen consultado en este momento le evi- 
tará tener que volver a leer la historia del paciente 
en toda su extensión. 


c) Discusión diagnóstica 

Con base en la anamnesis y el examen físico debe 
hacerse siempre una tentativa de diagnóstico(s), en 
forma de unas cuantas frases que puntualicen la 
clase de terreno en que evoluciona la enfermedad y 
contenga uno o varios razonamientos en que se des- 
taquen aquellos puntos que apoyan el diagnóstico, 
pero en que también se consignen los puntos que no 
lo apoyan o que aparentemente lo contradicen. Esta 
forma es preferible a aquella otra de escribir escue- 
tamente uno o varios nombres de enfermedades 
como posibilidades diagnósticas; el encasillamiento 
de la situación total de un paciente dentro del ró- 
tulo de una enfermedad supone, la mayoría de las 
veces, distorsionar los hechos y ello no solamente 
atenta contra la integridad intelectual del médico, 
sino que entraña perjuicios para el paciente. 

Una discusión diagnóstica condensada en va- 
rias frasés que se refieran a los varios aspectos del 
paciente y que contenga los pros y los contras de 
un diagnóstico, capacita en mejor forma al médico 
para entendérselas con el problema total del pa- 


. ciente, y también contribuye a librarlo de la iner- 


cia mental en que fácilmente puede caer cuando 
encasilla al paciente, muchas veces arbitraria- 
mente, dentro de una entidad nosológica y lo rotu- 
la con-el nombre de una enfermedad. 

A-propósito de diagnósticos, téngase en cuen- 
ta que lo que al paciente más le importa es que 
pueda depositar confianza en su médico y que éste 
lo alivie de su ansiedad, sus incomodidades y sus 
dolores; y ésto podrá siempre hacerlo el médico, 
sea que haya hecho o no el diagnóstico exacto de 
la enfermedad. El médico nunca debe permitir que 
sus dudas e incertidumbres se transparenten en 
tal forma que hagan nacer en su paciente senti- 
mientos de inseguridad: ésto hace parte de lo que 
se llama el “arte del ejercicio profesional” y ello mo 
es incompatible con la práctica de una medicina 
científica. 


a) Plan de estudio y tratamiento 


No olvide mencionar cuáles exámenes o exploracio- 
nes se consideran necesarios para confirmar el diag- 
nóstico o para valorar el estado fisiopatológico del 
paciente. Nunca pida “exámenes de rutina”. Todo 
examen pedido debe estar respaldado en conside- 
raciones que lo justifiquen. El estudiante debe inte- 
resarse en que los exámenes pedidos a un paciente 
hospitalizado se cursen y realicen oportunamente: 


Luego debe esbozar las distintas clases de tra- 
tamiento (medicamentoso, dietético, psicológico, 
profiláctico, de rehabilitación) que se deben iniciar 
en el paciente con base en las hipótesis didgrnósti- 
cas planteadas. - 


Firma de la persona que elaboró la historia. 
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Antes de seguir adelante, es conveniente que 
puntualicemos lo siguiente: la historia del pacien- 
te'se bása en una clase de comunicación que goza 
de ciertos privilegios. El paciente espera, y la ley 
así lo dispone, que la historia conserve un carácter 


confidencial. La información podrá ser compartida 
con ¿aquellos profesionales responsables del cui- 
dado del paciente. Cuando se comparte con otros 
profesionales, es mejor, en lo posible, no revelar la 
identidad del paciente. 


Puntualización sobre los términos 
cansancio y fatiga 


El cansancio puede definirse como una inclinación 
a descansar o a moverse poco sin que, como causa 
de ello, pueda señalarse al dolor o a la debilidad 
muscular. El cansancio es fenómeno normal des- 
pués de una cierta actividad (variable para cada 
persona) pero que desaparece con un período de 
descanso. Tal vez sea en las enfermedades reu- 
máticas en las que el cansancio aparece como un 
fenómeno frecuente aunque el paciente no haya te- 
nido actividad física alguna; si la artritis mejora, el 
cansancio tiende a disminuir. No se debe confun- 
dir el cansáncio con la rigidez; esta última es una 
sensación de impedimento al intentar mover deter- 
minadas articulaciones; los pacientes se refieren a 
ella diciendo que tienen las articulaciones rígidas o 
tiesas o que se sienten envarados. El cansancio lo 
siente el paciente aún estando en reposo y podría 
entonces decirse de él que es una aversión al mo- 
vimiento. Hay que tomar en cuenta además que la 
ansiedad y los estados emocionales afines que oca- 
sionan tensión muscular conducen a la presencia 
de cansancio crónico. 


En la lengua inglesa, entre otros, usan con 
frecuencia al término fatiga para referirse al can- 
sancio. Entre nosotros, fatiga es un término usado 
especialmente por los pacientes para denotar difi- 
cultad respiratoria (disnea); con menos frecuencia, 
hemos visto que lo usan para referirse a molestias 
(dolor sordo) en el epigastrio; dicen: tengo como 
una fatiga en la boca del estómago. Rara vez se 
usa para denotar cansancio. 


Conducción del interrogatorio sobre 
sexualidad 


El impulso sexual es un indicador bastante sen- 
sible del estado general de salud. La ansiedad, la 
depresión y muchas enfermedades orgánicas se 
reflejan en problemas sexuales. El discutir aspec- 
tos de esta índole es una coyuntura que le permite 
al médico educar al paciente sobre control de la 
natalidad y sobre las enfermedades de transmi- 
sión sexual. 


El entrevistador debe inquitir sobre los distin- 
tos tópicos sexuales sin colocarse en la posición de 


juez. Es conveniente informarse sobre las costum- 
bres sexuales, así como sobre la práctica de sexo 
oral o de sexo anal. Al responder a estos tópicos, el 
paciente con frecuencia se muestra menos inhibido 
que el médico principiante al hacer las preguntas 
pertinentes. Es importante conocer cual es la orien- 
tación sexual del paciente. La siguiente parece ser 
la mejor manera de abordar este tema y de hacer 
las preguntas correspondientes: 


Hoy día se acepta que el ser humano nace con 
una determinada preferencia u orientación sexual: 
heterosexual, homosexual o bisexual. ¿Tendría us- 
ted inconveniente en hablar de esto y comenzar 
por decirme cual es su orientación o preferencia? 


¿Tiene usted algún problema de tipo sexual? 


¿Esta usted satisfecho con su desempeño sexual? 
¿Y su pareja? Si la respuesta es negativa ¿En.qué 
consiste la insatisfacción? 

¿Tiene usted dificultad en lograr el orgasmo? 


¿Hay algún aspecto de su vida o:su desempeño 
sexual que usted quisiera que lo conversáramos? 


La mayoría de las personas experimentan 
frustraciones y desilusiones en relación con su vida 
sexual. ¿Cuáles podrían ser las suyas? 


Hay ciertos grupos de personas (homosexuales, 
bisexuales, promiscuos) que están más expuestos 
a ser contagiados de sida, ¿cree usted que se halla 
expuesto a ese riesgo? 


Conducción del interrogatorio en relación 
con alcoholismo 


Importante investigar no solo su consumo sino su 
dependencia y sus efectos adversos. La primera 
pregunta podría ser: ¿consume usted bebidas al- 
cohólicas (incluyendo vino y cerveza)? La segunda 
pregunta que generalmente se hace es ¿qué tanto 
bebe usted? Se ha visto sin embargo que esta pre- 
gunta coloca al paciente a la defensiva y daña la 
buena relación. La mayoría de los tomadores de 
trago subestiman la cantidad que consumen y el 
dato que dan no es de fiar. Más que de la cantidad 
consumida es mejor enterarse de las reacciones y 
sentimientos del paciente y de la repercusión que 
la bebida tiene sobre las relaciones interpersona- 
les. Hay que averiguar si el paciente maneja au- 
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tomóvil cuando está ebrio, si pasa por episodios.de 
amnesia mientras está tomando, si descuida a su 
familia o la maltrata y abusa de ella y si há perdi- 
do su trabajo a consecuencia de la bebida. Una vez 
que se haya establecido que el paciente consume 
alcohol, algunos autores dicen que es suficiente con 
hacerle las siguientes 4 preguntas: 

¿Alguna vez ha considerado la necesidad de 
suspender la bebida? 

¿La gente le critica sus hábitos alcohólicos? 
¿se molesta usted? 

¿Alguna vez, después de una tomata, ha expe- 
rimentado sentimientos de culpa o desagrado por 
no haberla evitado? 

¿Es usual que en las mañanas tenga usted 
que recurrir al trago para apaciguar sus nervios o 
luchar contra un guayabo? 

Dicen que este cuestionario se ha mostrado 
útil para detectar el alcoholismo y que la respues- 


El método clínico procede siempre por medio de - 


una serie de pasos: observación, obtención de in- 
formación, procesamiento de la información, plan- 
teamiento de posibilidades, toma de decisiones. 
Es fácil establecer la similitud entre este método y 
el método científico. Ambos comienzan con obser- 
vaciones ordenadas y realistas para terminar en 
el planteamiento de hipótesis diagnósticas; estas 
hipótesis son luego sometidas a prueba, median- 
te nuevas observaciones (clínicas-o de laboratorio) 
para, finalmente, llegar a una conclusión, que en 
ciencia se llama teoría y en medicina diagnóstico. 


Diremos algunas cosas en relación con los 
diagnósticos; ellos pueden enfocarse desde dis- 
tintos ángulos; aquí los consideramos desde tres 
aspectos: 


Desde el aspecto de las etapas del diag- 
nóstico 


Se distinguen: 


a) Diagnóstico semiológico 
Consiste en la identificación y valoración de sín- 
tomas y signos; los diagnósticos semiológicos (por- 
que usualmente son varios) son los que quedan 
enumerados en la parte de la historia denominada 
“Resumen de síntomas y signos”, 


hb) Diagnóstico sindromático 
Se entiende por síndrome un conjunto de síntomas 


ta afirmativa a las 4 preguntas es patognomónica 
de alcoholismo. 


Pensamos que es conveniente profundizar más 
en los hábitos y problemas del bebedor mediante” 
las siguientes preguntas: 

¿Bebe usted solo? 


* ¿En forma usual, bebe usted para ieranter 'el 
ánimo? ; 


Sa, ! 


¿Ha tenido prabidaias con la autoridad a can- 
sa de la bebida? - Al 


¿Hay historia familiar de problemas de alco- 
holismo? 


¿Hay problemas en la familia a causa de la 
bebida? | 


¿Maneja carro cuando está ebrio? 


¿Alguna vez ha sido miembro de e a 
Anónimos? 


¿Cree usted que es alcohólico? . 
dr 


ó 


! 
y/o signos dependientes de una misma alteración 
fisiopatológica, pero que pueden tener varias causas 
primarias (es decir, diversa etiología); en consecuen- 
cia, diagnosticar un síndrome no supone siempre 
identificar la causa primera de la enfermedad, pero 
sí permite establecer una importante limitación en el 
número de posibilidades; esto obviamente simplifica 
en gran medida el diagnóstico etiológico. 


Cc) Diagnóstico etiológico 

Consiste en la identificación de la causa primera 
de la enfermedad (otros dirían causa última según 
el sentido en que 5e mire el proceso). Rara vez pue- 
de hacerse un diagnóstico etiológico de entrada; 
este diagnóstico usualmente debe esperar el re- 
sultado de los exámenes paraclínicos, la respuesta 
al tratamiento y la observación de la evolución de 
la enfermedad. En cierto número de casos, el diag- 
nóstico etiológico queda en duda. 


Desde el punto de vista de la certeza 
Se distinguen: 


a) La(s) hipótesis diagnósticas 

Ellas son: las hipótesis iniciales que se plantean 
después de elaborar el Resumen de síntomas y 
signos; estas hipótesis se relacionan generalmen- 
te con el diagnóstico etiológico, pues el diagnóstico 
semiológico se hace inmediatamente, y el sindro- 
mático algunas veces debe esperar algunos exá- 
menes paraclínicos para quedar configurado. 
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b) Diagnóstico(s) finales o definitivos 
Ellos generalmente se hacen cuando está avanza- 
do el estudio de la enfermedad o cuando se le da 
salida al paciente y, de ordinario, tienen que ver 
con la etiología del caso. 


Diagnósticos principales y secundarios 
Encasillar los diagnósticos en estas categorías su- 


E 


El contacto inicial con los pacientes produce in- 
quietud en la mayoría de los estudiantes; a algu- 
nos les produce ansiedad y a unos pocos casi puede 
colocarlos en las lindes del pánico. Ello se explica 
por la incertidumbre que tiene el estudiante sobre 
su identidad profesional y por el temor que nace de 
cierto sentimiento de incapacidad, lo cual lo lleva a 
que, en forma más o menos consciente, se plantee 
interrogantes como los siguientes: “¿Qué pregun- 
tas debo hacer?, ¿cómo debo-realizar la transición 
a nuevos tópicos?, ¿cómo haré para terminar la en- 
trevista y responder las preguntas que me pueda 
hacer el paciente?”. Estos temores son: naturales 
pero no deben dejarse traslucir. Para que el pa- 
el 2 q 

ciente le abra el corazón al médico, debe confiar en 
él; Para inspirar confianza, debe tenerse confianza 
en sí mismo. Esta última sólo se obtiene cuando se 
adquiere el íntimo conocimiento de lo que se es y 
de lo que no se es capaz. En consecuencia, para lo- 
grar una adecuada relación médico-paciente, una 
de las cosas más importantes es que usted llegue 
a conocerse a sí mismo. Para aminorar su ansie- 
dad, concéntrese lo más que pueda en la ayuda 
que usted va a prestarle a un ser humano que está 
sufriendo y, con el paciente como su único inte- 
rés momentáneo, inicie la entrevista. Escuche con 
cuidado cada respuesta que dé el paciente. Medi- 
te esas respuestas y esté alerta para identificar 
cualquier expresión del paciente que constituya 
una pista importante en relación con las cosas que 
preocupan al paciente o con aspectos de su enfer- 
medad. Muchos estudiantes pasan por alto estas 
pistas debido a su preocupación sobre cuál será la 
siguiente pregunta que les toca hacer en seguida. 
Una vez que el paciente encuentre en usted una 
persona que se interesa por sus preocupaciones y 
sus prioridades, se convertirá en su aliado y en un 
buen colaborador para el resto de exploraciones 
que haya necesidad de practicarle. 


Antes de entrar en contacto con su paciente 
lea varias veces el anterior esquema de historia 
clínica; haga el esfuerzo de grabarlo en la men- 
te y téngalo a mano cuando esté entrevistando y 
examinando al enfermo para consultarlo cuantas 


pone .escogerlos en orden de prioridades; los que 
ocupen los primeros lugares serán aquellos que 
implican urgencia de manejo o los que correspon- 
dan a la(s) enfermedad(es) de fondo que afecten al 
paciente. Es usual que los diagnósticos principa- 
les correspondan a lo que en la historia se redactó 
como Enfermedad actual, y que los diagnósticos 
secundarios correspondan a los datos que se obtu- 
vieron en la revisión por sistemas. 


veces sea necesario con el fin de evitar omisiones; 
a medida que vaya adquiriendo práctica lo consul- 
tará cada vez menos y, de seguro, llegará el día en 
que no necesite hacerlo. 


Practicando con asiduidad al lado de docentes 
expertos, usted podrá dominar la técnica del exa- 
men físico para la época en que vaya a recibir su 
grado de médico. No ocurre lo mismo con la anam- 
nesis. Transcurrirán años antes de que usted se 
dé cuenta de que está haciendo buenos interroga- 
torios porque, para ello, además de un profundo 
conocimiento de las enfermedades se requiere un 
conjunto de habilidades y cualidades que sólo se ad- 
quieren con el tiempo y la experiencia. Atrás hemos 
mencionado algunas de ellas al hablar de la rela- 
ción médico-paciente. Aquí vamos a sugerirle cier- 
tas normas y actitudes que debe cultivar si quiere 
perfeccionarse en este arte. 

1. Observe cómo interrogan los médicos de expe- 
riencia, así como la forma de conducirse cuando 
ellos hacen el interrogatorio; tome nota de las 
preguntas que parezcan ser más efectivas. 

2. Practique permanentemente la autocrítica y, con 
cierta frecuencia, haga el inventario de los erro- 
res que está cometiendo. Pensando que pueda 
serle de utilidad, pasamos a darle una lista de 
aquellos en que con más frecuencia se incurre: 

+ No crear el ambiente para que el paciente 

se relaje y se sienta cómodo. 

+ Hacer preguntas demasiado íntimas antes 

de inspirar confianza. 


+ Omitir preguntas importantes. 
+ Omitir datos negativos pertinentes. 
+ No seguir pistas importantes. 


> No establecer la secuencia cronológica de 
los síntomas. 


> Dejar divagar excesivamente al paciente. 

+ No dejar que el paciente termine de con- 
testar cada una de las preguntas. 

> Saltar de un tema a otro con frecuencia y/o 
en forma abrupta. 
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+ Hacer ts dos o más pregun- 
tas diferentes. 

o Abrumar al paciente con demasiadas pre- 
guntas. 

e Por falta de atención repetir preguntas en 
forma innecesaria, 

o- No mostrar al paciente que se le escucha con 
atención. 

o Actuar con demasiada sequedad o con exce- 
siva familiaridad. 

+ Interesarse demasiado en los aspectos emo- 
cionales. 

o No interesarse suficientemente en los as- 
pectos emocionales. 

o No precisar la interpretación que a sus sín- 
tomas da el paciente. 

3. Estudie a las personas que tienen el don de “Nle- 
gar al paciente” y tome de ellas lo que le parezca 
acertado o conveniente. No deje pasar inadverti- 
da una buena idea, venga de donde viniere; y, en 
una libreta que usted debiera cargar siempre en 
el bolsillo de su bata, anote toda frase o idea que 
le llame la atención. 

4. Empiece cada encuentro con un paciente en for- 
ma calmada; con mirada sonriente; con una ac- 


titud serena y sin dar la impresión de que usted 
se halla de prisa; pero, si en realidad lo está, 
dígale que usted va por el momento a pregun- 
tarle algunos puntos importantes, pero que más 
tarde volverá para completar la entrevista. 


5. Como estudiante usted participa en el cuidado 
de los pacientes, pero no está autorizado a su- 
ministrar información sobre aspectos médicos 
que están por encima de sus conocimientos y su 
experiencia. Cuando el paciente o los familiares 
le pregunten sobre un'tema delicado, conteste 
lo más adecuada y honestamente posible, pero 
manifieste que usted es un estudiante que, a 
menudo, carece de la suficiente comprensión 
de muchos problemas, pero que gustosamente 
hablará con el médico responsable para que ab- 
suelva las preguntas que preocupan al paciente 
y a sus allegados. 


6. Cuando atienda pacientes terminales que se 
hallen enterados de la gravedad de su situación, 
no les dedique menos tiempo cuando usted los 
revise porque desarrollan la sensación de que 
se les evita y abandona. Bríndeles la misma so- 
licitud de siempre y constituyase para ellos en 
fuente de esperanza y consuelo (esta nota vale 
tanto para estudiantes como para médicos en 
ejercicio). 


Las características de los síntomas 


Hay que esforzarse por buscarle a cada síntoma 
una serie de características para poder establecer 
su causa. 


El síntoma dolor se presenta con ocho carac- 
terísticas fácilmente identificables mediante un 
interrogatorio bien conducido. Existen otros, como 
la disnea, la poliuria o la tos en que no hay para 
qué preguntar por su localización ni por su exten- 
sión o propagación porque son características que 
en ellos no se dan. 

Así que, exceptuando el ld a los demás sín- 
tomas hay que buscarles por lo menos seis carac- 
terísticas. 

Si Ud. se da cuenta de que está fallando en 
hacer diagnósticos que otros hacen con más faci- 
lidad, es probable que no esté poniendo suficiente 
cuidado en buscar y establecer las seis u ocho ca- 
racterísticas que a continuación analizamos y que 
deben complementarse con el estudio del capítulo 
Semiología del Dolor. 


Primera característica: localización 
Obviamente hay síntomas como la fiebre, la obesi- 


dad, el adelgazamiento, la polidipsia y la ansiedad 
que no tienen definida localización. Tratándose del 
dolor se debe establecer cuidadosamente su loga- 
lización. No es suficiente mencionar que hay dolor 
en el pecho sino que hay que decir si es más intenso 
en el centro (retroesternal) o hacia los lados. Si el 
dolor es abdominal hay que aprovechar el momento 
en que el paciente está acostado y descubierto para 
pedirle que señale el sitio del dolor y ver si lo hace 
con la punta de uno o dos dedos o silo hace con 
toda la mano ya dejándola quieta, ya paseándola 
por una extensa región del abdomén. 


Segunda característica: severidad 


El dolor puede recorrer toda una gama de intengi- 
dad que va desde un dolor leve (que el paciente! lo 
denomina dolor lento, dolor sordo, adolorimiento 

o “dolorcito”) como el que se observa en la artro- 
PARA degenerativa, en el meteorismo. abdominal 
o en casos de masas intra-abdominales benignas 
de crecimiento lento, hasta el dolor muy severo 
(agonizante) del cólico renal, de la disección aórtica 
(aneurisma disecante) y de un buen número de ca- 
sos de infarto miocárdico. Recordar que el dolor les 
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un fenómeno subjetivo: hay pacientes estoicos que 
toleran calmadamente dolores severos en tanto que 
otros se queján excesivamente sin mayor motivo. 
Si:el paciente está dudoso o no es categórico es útil 
usar la tabla de uno a diez. Se le dice: el N? 1 re- 
presenta un dolor ligero que no le impide realizar 
sús actividades; y el N” 10 representa el dolor más 
fuerte que Ud pueda imaginarse; en la tabla de uno 
a diez escoja el número que Ud crea que represente 
la intensidad del dolor que Ud padece. 


En. relación con otros síntomas también es 
importante establecer qué tan severa es v.g. una 
disnea, una polaquiuria o una disuria. 


Tercera característica: cronología 


Lo primero es establecer cuando apareció el primer 
síntoma. En los procesos agudos es relativamente 
fácil determinar la fecha exacta e inclusive la hora. 
En las enfermedades crónicas muchas veces al pa- 
ciente le cuesta trabajo responder esa pregunta; 
quizás proporcione mejor información si se le pre- 
gunta cuánto hace o en qué año y en que mes, o qué 
edad tenía cuando por última vez se estaba sintien- 
do en buena salud. Luego hay que ir estableciendo 
con qué intervalos de tiempo fueron apareciendo 
otros síntomas y precisando si los primeros sínto- 
mas desaparecían o persistían a medida que otros 
iban apareciendo. Esta cronología es “clave para 
acer un determinado diagnóstico, pero el interro- 
gatorio, para obtenerla, puede ser fatigante o mo- 
lésto para el paciente, debido a que con frecuencia 
hay que estar repitiendo “cuando” o “cuanto hace” 
o'“cuanto tiempo después”. Por eso, y si es el caso, 
hay que explicarle la importancia que para el diag- 
nóstico tiene esa cronología y decirle que con pa- 
ciencia debe ir haciendo el esfuerzo por recordar. 


Es poco probable que síntomas que hayan 


persistido por años sean ocasionados por una en- 
fermedad maligna o por una infecciosa. Hay que 
preguntar si los síntomas han mejorado o han em- 
peorado; o si son persistentes o recurrentes; y en 
este último caso, si las remisiones y las recaídas 
se miden por días o' por semanas (como con fre- 
cuencia se observa en las enfermedades de las vías 
biliares), o por meses y. aún por años (remisiones 
así de prolongadas se ven cuando se inician los 
Primeros episodios de la úlcera péptica). 


Cuarta característica: modo de comiénzo 


Hay que establecer si el comienzo fue súbito (máxima 
intensidad casi en forma inmediata) o fue gradual 
(máxima intensidad unos cuantos minutos después 
del comienzo). La disección de la aorta (aneurisma 
disecante) se caracteriza por un comienzo-súbito; el 
infarto miocárdico presenta más bien un comienzo 
gradual. En el abdomen el comienzo súbito de un 
dolor agudo debe hacer pensar'en perforación de 
una viscera hueca o en oclusión vascular; haciendo 


contraste con esto último tenemos, entre otros, el 
ejemplo de la pancreatitis aguda en la cual el dolor 
llega a su acmé en cuestión de media a una hora. 


Quinta característica: extensión y 
propagación 

Esta característica tiene que ver especialmente 
con el dolor y ella se estudia en el Cap. 1: Semiolo- 
gía del dolor (Tercera parte). 


Sexta característica: cosas que a, 
y cosas que alivian los síntomas: 
Las respuestas que se den a estas preguntas se 
constituyen en claves de primera importancia para 
sospechar la causa del síntoma. Pondremos algu- 
nos ejemplos: 

a) El dolor de la isquemia miocárdica transitoria 
(angina de pecho) es desencadenado por el ejer- 
cicio y aliviado con el reposo; lo mismo ocurre 
con el dolor muscular de la pierna cuando hay 
insuficiencia arterial. 

b) La epigastralgia de la úlcera péptica, especial- 
mente la duodenal, se calma con la ingestión 
de comida o de antiácidos. 


c) El dolor por compresión de las raíces nervio- 
sas se exacerba con todo aquello que aumente 
la presión del líquido cefalorraquídeo como los 
actos de toser, estornudar, etc. 


ad) Los dolores de la osteoartrosis se alivian con 
el reposo; en cambio las lesiones óseas dueleri 
más en la noche tal vez porque con el sueño 
desaparecen algunos reflejos protectores. 


e) Dolor producido o aliviado por movimientos 
o posiciones específicas debe hacer pensar en 
enfermedad del aparato locomotor. 

f) Si la disnea se agrava al acostarse (ortopnea) 


es probable que haya una falla ventricular iz- 
quierda. 


Séptima característico: síntomas asociados 


El paciente generalmente los informa por su pro- 
pia cuenta. Otras veces hay que investigarlos. Si 
un paciente tiene fiebre y además un dolor en el 
costado que no lo deja respirar (se exacerba con 
las inspiraciones) hay que sospechar neumonía o 
infarto pulmonar. Dolores abdominales acompa- 
ñados de deseos frecuentes de hacer deposición, de 
tenesmo rectal y de deposiciones con moco y sangre 
(síndrome disentérico) obligan a pensar en recto- 
colitis usualmente amibiana. La diabetes juvenil 
(Gnsulinodependiente) se manifiesta por polifagia, 
polidipsia, poliuria, astenia y pérdida de peso. 

Si un paciente pierde peso y al tiempo experi- 
menta palpitaciones e intolerancia al calor y se le 
encuentra taquicardia y temblor en las extremida- 
des hay que entrar a sospechar hipertiroidismo. La 
oclusión intestinal se traduce por dolores cólicos, es- 
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treñimiento, supresión de emisión de gases rectales 
y distensión abdominal con meteorismo. Podríamos 
seguir poniendo muchísimos ejemplos-pero con los 
aquí puestos es suficiente para darse cuenta de la 
importancia de los síntomas acompañantes. 


Octava característica: respuesta a las 
drogas o a otras medidas ierapéuticas 


Sería muy extenso referirnos en detalle a este 
punto. El estudiante debe consultarlo en los tra- 
tados de medicina después de que en farmacología 
haya estudiado la acción de las drogas. 


EGUNDA PARTE 


Historia clínica con anamnesis 
abreviada en la que predominan 
las preguntas directas o cerradas 


Para ser usada cuando el médico no dispone sino de 15-20 
minutos para examinar al paciente. Con esta anamnesis 
abreviada se busca utilizar o, en otros términos, aprove- 
char al máximo el muy corto tiempo de que hoy día dispone 
el médico para realizar el interrogatorio (anamnesis) del 
paciente. 


Notas: 


+ No es que creamos que una buena historia pueda hacerse en un tiempo 
tan corto. Lo hemos hecho para ayudar a los estudiantes (y a los médi- 
cos recién egresados) entrenándolos en la práctica de un método que 
se ha impuesto en nuestro país y en otros donde impera el régimen de 
medicina socializada. 


+ Adelante en la pg 24 decimos que los médicos, actualmente, se ven en la 
disyuntiva de seguir una de las dos maneras de proceder para hacer una 
historia clínica, la forma extensa (que es la ideal) y la forma abreviada. 
La forma extensa quedó explicada en la primera parte del libro. Esta 
segunda parte está dedicada a la forma abreviada y, por razones que 
adelante se irán apreciando, ocupan mucho mas espacio que la primera. 
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POSICIÓN DÉ LA HISTORIA CLÍNICA EN ESTA ERA TECNOLÓGICA Y 
DE MEDICINA SOCIALIZADA 


Los grandes avances tecnológicos logrados últi- 
mamente en el estudio de los pacientes ha hecho 
que muchos médicos descuiden la historia clínica 
y se entreguen a la práctica de solicitar exáme- 
nes paraclínicos buscando que ellos les elaboren 
el diagnóstico. 


En teoría todos los profesionales de la medi- 
cina están de acuerdo en que una historia clínica 
bien hecha es fundamental para la comprensión 
de los problemas del paciente y su correcto mane- 
jo; en la práctica, desafortunadamente las cosas, 
como hemos dicho, ocurren de otra manera. 


Por otra parte, las entidades prestadoras de 
salud, como resultado de sus estrategiás financie- 
ras, no le dan al médico el tiempo necesario para 
que pueda examinar e interrogar adecuadamente 
al'paciente. Todo esto ha conducido a que nos de- 
mos cuenta de que día por día la historia clínica 
ha ido perdiendo importancia. Tratando de colocar 
las cosas en su debida perspectiva nos ha parecido 
oportuno transcribir las opiniones que, en sus co- 
nocidos tratados de cardiología, expresan los doc- 
tores Brawnwald y Hurst. 


Primera cita: (Brawnwald E. Heart Disea- 
se: 5* Ed. 1997 Chap. I Pg. 1) 


“El desarrollo de nuevos métodos paraclínicos de 
diagnóstico representa uno de los triunfos de la me- 
dicina, Pero su adecuádo uso tiene por finalidad su- 
plementar y no suplantar a la historia clínica. Esta 
última continúa siendo la base insustituible del diag- 
nóstico y de la valoración integral del paciente. En 
todas las áreas de la medicina, los médicos de hoy día 
se sienten tentados a ordenar procedimientos moles- 
tos y ocasionalmente peligrosos en busca de estable- 
cer un diagnóstico en casos en los cuales es suficiente 
una historia clínica cuidadosamente elaborada. Es 
obviamente indeseable someter al paciente a lós 
innecesarios riesgos y gastos inherentes a algunos 
exámenes paraclínicos en casos en que el diagnóstico 
puede hacerse con base en la clínica, 6 cuando el re- 
sultado de esos exámenes no va a cambiar significati- 
vamente el manejo del paciente. La inteligente selec- 
ción dentro de la cada día creciente cantidad de estos 
exámenes requiere una decisión más juiciosa de la 


que era necesaria cuando las opciones se limitaban a 
los estudios radiológicos, al electroencefalograma y a 
los trazados electrocardiográficos”. 


Segundo cita: (Hurst J. The Heart 8” ed. 
1994) 


“Un importante beneficio de las nuevas tecnologías 
es que han conducido a una mejor comprensión de la 
relación entre las presiones intracardíacas y el movi- 
miento de las válvulas por un lado, y los sonidos re- 
sultantes, por el otro. El análisis de los sonidos regis- 
trados en el fonocardiógrafo junto con la información 
obtenida por toda la nueva tecnología ha hecho de la 
auscultación cardíaca una disciplina precisa basada 


- en firmes principios fisiológicos. Estos métodos mo- 


dernos de estudio del corazón no han tornado obsole- 
to al estetoscopio; al contrario, ellos han colocado a la 
auscultación en ún sitio de mayor importancia por lo 
que al diagnóstico cardiológico se refiere”. 


ES 


Haremos ahora otras consideraciones relaciona- 
das con la historia clínica y la práctica profesional. 
Las recomendaciones que siempre hemos hecho a 
los alumnos para llevar a cabo una correcta anam- 
nesis son las siguientes: 


1. Al comenzar el interrogatorio es conveniente de- 
jar hablar durante unos pocos minutos al pacien- 
te para que cuente su enfermedad a su manera. 


2. Con el fin de aclarár puntos dudosos y concretar 
detalles se procederá a hacer una serie de pregun- 
tas que varían según sea el motivo de consulta. 


3. Pasar a hacer luego una somera y bien planea- 
da revisión por sistemas (ver forma abreviada: 
2* parte pg. 458). 


4. Precisar los antecedentes patológicos, familia- 
res y psicosociales que en el caso particular de 
cada paciente se crean necesarios. 


Es ésta la única manera de lograr los siguien- 
tes importantes objetivos: 
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>  Influenciar lo menos posible la información que 
el paciente suministra. 


+ Obtener una información más corapleta del 
estado de salud de la persona y de su manera 
de reaccionar ante sus enfermedades a lo largo 
de su vida. 

+ Captar mejor la personalidad, la emotividad y 
la calidad del intelecto del paciente. 

e -Establecer unas buenas bases para optimizar 
la relación médico-paciente. 


Ahora bien, la elaboración de una anamnesis 
con las características anotadas requiere un tiempo 
aproximado de 20-830 minutos. En el examen físico 
que, después de la anamnesis, debe realizar el médi- 
co gasta de 15 a 20 minutos. Finalmente, el médico 
emplea10 a 15 minutos comunicándole al paciente 
sus diagnósticos, haciéndole las recomendaciones del 
caso, solicitando los exámenes paraclínicos que crea 
necesarios, expidiéndole una fórmula y explicándole 
claramente como deben ser tomadas las drogas y cua- 
les los efectos secundarios que pueden presentarse. 


Lo anterior pone de presente que el tiempo 
indispensable de que se debe disponer para una 
«consulta médica de primera vez es una hora. Des- 
afortunadamente da la circunstancia de que.con 


los actuales sistemas de asistencia social y de me-- 


dicina prepagada sólo disponen los médicos de 15 a 
20 minutos para elaborar la historia clínica de un 
paciente que consulta por primera vez. 


Esto ha colocado a los profesores de medicina 
en una posición por demás incomoda por lo incohe- 
rente, como es la de seguir insistiendo en que los 
estudiantes deben prepararse para hacer historias 
clínicas completas pero, al mismo tiempo, decirles 
que en su ejercicio profesional no van a poder ceñir- 
se a las enseñanzas que reciben y que van a tener 
que acomodarse a una práctica poco adecuada con 
la cual lo único que se logra es hacer que el mé- 
dico descargue desordenadamente en los servicios 
auxiliares la misión casi imposible de que ellos le 
elaboren correctamente los diagnósticos; esto, a 
más de elevar inoficiosamente los costos de la aten- 
ción médica y de dilatar,.en ocasiones, una acción 
oportuna en beneficio del paciente, desemboca en la 
triste realidad de que al médico se le va embotando 
cada día más su criterio clínico. 


Debemos decir, sin embargo, que, el istóilo de 
la historia clínica en 20 minutos, así no sea el ideal, 
es un método que rige en todos los países (que son la 
mayoría) que tienen un sistema de salud socializa- 
do. Dado, entonces, que la situación es irreversible, 
nuestro deber es preparar al estudiante para que se 
le facilite practicar la medicina en esas condiciones. 


Estos planteamientos fueron los que nos deci- 
dieron a escribir un pequeño libro que bajo el títu- 
lo “Agilización de la anamnesis” (Editorial Celsus) 
salió a la luz a mediados del 2006; en él se dice 


, 


que su objetivo principal es optimizar o, en otros 
términos, aprovechar al máximo el corto tiempo 
de que hoy día dispone el médico para realizar: el 
interrogatorio del paciente. 


Lo dicho hasta aquí pone de presente que los 
médicos, hoy día, se ven en la disyuntiva de seguir 
una de dos maneras de proceder para hacer una 
historia clínica: 


1. La primera es la que prodríamos llamar forma 
extensa la cual va siguiendo un extenso derrote- 
ro de preguntas relacionadas con los distintos 
aparatos y -sistemas del organismo. Ella es la 
que presentan todos los textos de Semiología 
y la que figura en la parte 1 del presente libro 
de Semiología Médica; ella es la que permite 
revisar el compromiso de aparato por apara- 
to y también conocer más a fondo al paciente 
como persona, pero obviamente es la que consu- 
me más tiempo para llavarla a cabo (una' hora 
aproximadamente como atrás dijimos). Esta es 
la manera que todo buen médico debe seguir 
cuando dispone del tiempo necesario. 


2. La segunda o forma abreviada es un sistema en 
que el médico, después de precisar cual es el mo- 
tivo de consulta o queja principal del paciente, 
hace mentalmente un listado de las enfermeda- 
des que, según su saber y entender, cuentan en- 
tre sus'síntomas ese motivo de consulta (el listado 
de que hablamos será tanto más completo cuanto 
más completos sean los conocimientos médicos de 
quien hace la historia), para luego proceder a se- 
guir la pista de cada una de estas enfermedades 
mediante unas cuantas preguntas seleccionadas 
que permitan ir descubriendo la presencia de una 
u otra de dichas enfermedades. Esta forma abre- 
viada es la que se ven obligados a seguir los médi- 
cos que solamente disponen de15-20 minutos para 
atender al paciente que consulta por primera vez; 
y es a ella:a la que, le hemos dedicado el libro que 
atrás hemos mencionado con el nombre “Agiliza- 
ción dela anamnesis”. Todo este libro pasó ahora 
a constituirla 2? parte de la presente obra. 


Diremos finalmente que el libro de que hablamos 
fue publicado con la intención de ayudar a los estu- 
diantes y a los médicos recién egresados a superar 
las dificultades con que tropiezan tuando se enfren- 
tan a un rápido interrogatorio del paciente; creemos 
que la mejor manera de proporcionarles esa ayuda 
es mostrarles la forma en que un médico experto 
procede mentalmente para, de acuerdo con el motivo 
de consulta del paciente, ir escogiendo las preguntas 
que espera sean las más adecuadas para obtener la 
información que necesita con el fin de orientar 'su 
diagnóstico. Esto se entiende mejor leyendo 'la Intro- 
ducción del mencionado libro en donde se dan las ex- 
plicaciones y se ponen los ejemplos pertinentes. 


Vamos por eso a transcribir los apartes esen- 
ciales de esa Introducción. 
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“Después de establecer claramente cual es la 
queja principal, el médico hace (mentalmente o por 
escrito) un listado de unas cuantas entidades que, 
característicamente, tengan dentro de sus mani- 
festaciones esa queja principal, con el objeto de ir 
siguiéndole a cada una de ellas la pista a ver cual 
se acomoda mejor a la dolencia del paciente. Repe- 
tiremos aquí que el número de entidades que el mé- 
dico hace figurar en su listado varía con la cantidad 
y profundidad de los-conocimientos médicos que se 
tengan. Unos ejemplos harán que se comprenda 
mejor esta afirmación. Se trata v.g. de un paciente 
cuyo motivo de consulta es tos crónica. 


Primera situación: 


Segunda situación: 


Añadiremos ahora que de la profundidad de los 
conocimientos médicos que se tenga depende tam- 
bién la calidad definitoria de las preguntas que se 
hagan. Veamos los ejemplos: 


Consideremos otra vez la tercera situación (mé- 
dico recién graduado) en que se añadió la posibilidad 
de una Colagenosis (LES, escleroderma, dermato- 
miositis); si el médico sólo tiene el concepto de que 
en estas entidades es frecuente la poliartritis, hará 
nada mas que la siguiente pregunta: 


o ¿Le han dolido o se le han hinchado las coyun- 
turas? 


Pero si otro médico sabe además que en estas 
enfermedades es usual que se presente el Síndrome 
de Raynaud (empalidecimiento de los dedos con el 
frío) y que en la escleroderma es frecuente que se 
comprometa el esófago, probablemente añadirá es- 
tas preguntas: 

+ ¿Cuando pone sus manos en agua fría algunos 
de sus dedos se empalidecen notoriamente? 


+ ¿Siente usted como que la comida se detiene o 
se le tranca en el esófago? 


Creemos que, después de lo que hemos expues- 
to, se entiende por qué algún autor decía que obser- 
var cómo un médico conduce un interrogatorio es la 


" mejor manera de formarse una idea de la extensión 


y de la profundidad de los conocimientos que ese 
médico posee”. 


Seguiremos ahora con la transcripción de la 
Introducción del libro Agilización de la Anamnesis. 


“Pasaremos a decir cómo está estructurado 
el presente libro (Agilización de la anamnesis). De 
los síntomas que con más frecuencia figuran en las 
historias clínicas como motivos de consulta hemos 
seleccionado 48 para elaborar con ellos 48 tópicos 
de estudio y de ejercicios prácticos. Cada tópico está 
dividido en dos partes: 


La primera parte distinguida con el nombre de 
Historia Clínica (síntomas y signos) se divide a su 
vez en dos segmentos: 


a) En el primer segmento se hace un ordenado re- 
sumen de los síntomas y de los signos de las en- 
tidades que se caracterizan por presentar el sín- 
toma o signo motivo de consulta para, en forma 
abreviada, exponer allí cómo se comporta en esas 
entidades el síntoma en cuestión, y cuales son los 
otros síntomas que usualmente lo acompañan se- 
gún sea la dolencia que se halle presente. 


b) El segundo: segmento titulado: Preguntas y for- 
ma de hacerlas es un ordenado seguimiento de 
las pistas, cosa a la que le concedemos mucha im- 
portancia y por eso le dedicaremos unos cuantos 
renglones para explicarla. 
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Seguimiento de las pistas 

Algo muy importante para el médico en formación es 
que, para hacer los interrogatorios, vaya adquiriendo 
el hábito de tomar un camino definido, siguiéndole 
los pasos (la pista) a una determinada entidad, y que 
no abandone el camino hasta que haya completado el 
interrogatorio referente a esa entidad cuya pista está 
siguiendo. En el Segundo Segmento de cada tópico 
hemos agrupado, entidad por entidad, las preguntas 
qué el médico debe hacer para que le quede completo 
el interrogatorio relacionado con la entidad respecti- 
va; encabezando el grupo de preguntas está el nom- 
bre de la entidad buscada precedido de las iniciales 
TLPD que quieren decir “tras la pista de”. 


Ahora bien, como, con frecuencia ocurre, que 
dos o tres entidades comparten un mismo síntoma, 
al analizar los grupos de preguntas de cada enfer- 
medad se verá que ciertas preguntas se repiten. En 
la práctica, obviamente, no hay para qué repetir la 
pregunta si'el paciente ya la ha respondido. Vea- 
mos el ejemplo. 


Como decíamos al principio, este capítulo fue 
escrito con el fin de ayudar a los estudiantes a supe- 
rar las dificultades que encuentran cuando inician 
sus interrogatorios en el laboratorio de simulación 
clínica. Lo que venimos buscando con las prácticas 
en este laboratorio es lo siguiente: 


s Que el estudiante se involucre en el interroga- 
torio de pacientes para que viva las dificultades 
con que se tropieza en esa disciplina. 


+ Que llegue al convencimiento de que cuanto me- 
jores sean sus conocimientos médicos, mejores 
posibilidades tendrá de hacer preguntas inteli- 
gentes y fructíferas. 


+ Quesea capaz de reconocer formas inadecuadas 
de interrogar, bien sea porque: a) La pregunta 
es confusa y el paciente no la entiende, b) Se use 
un lenguaje que no está a nivel de la cultura y 
del intelecto del paciente, c) La pregunta sugie- 
ra la respuesta, d) Se hagan varias preguntas al 
mismo tiempo, e) Se interrumpa al paciente an- 
tes de que termine su respuesta, o f) la pregunta 
tenga poco que ver con la pista que el interroga- 
dor está siguiendo. 

+ Que ejercite su mente para integrar los datos 
de la anamnesis con los del examen físico, con 
miras a llegar a un diagnóstico”. 


Aproximaciones a las respuestas del 
paciente (sigue la transcripción) 


“Después de estructurar las preguntas hemos he- 
cho el ejercicio de idear las probables respuestas 
del paciente según sea la enfermedad que padez- 
ca. Estas respuestas que están colocadas entre pa- 
réntesis inmediatamente después de la pregunta 
respectiva, obviamente son muy variadas y por 
eso son numerosas las modalidades de respuestas 
que figuran en los parentesis. No tenemos espacio 
para explicar todas.las modalidades; nos limitare- 
mos a poner cuatro ejemplos: 


1. Si el síntoma es bastante frecuente y fácilmente 
identificable, hemos puesto: (respuesta usual: 
así es, o simplemente sz). 


2. Si el síntoma no es muy frecuente pero es típi- 
co de la enfermedad hemos colocado varias for- 
mas de respuesta: (es de esperár, eso se espera, 
es fenómeno frecuente, o está presente en el 
x% de los casos). 


3. Muchas veces hemos usado la modalidad del 
comentario (CM); lo hemos hecho especialmen- 
“te en dos casos: 


+ Cuando el síntoma no se presta para respues- 
tas concretas y el paciente tiene que respon- 
der en forma vaga y confusa; por ejemplo: en 
un pte con tos a quien se le esté siguiendo la 
pista de fibrosis quística (FQ) después de la 
pregunta: ¿Ha tenido diarrea de aspecto gra- 
soso? hemos colocado: (CM: si se'compromete 
el páncreas puede aparecer esteatorrea). 


+ Cuando la interesante o compleja patoge- 
nia de un síntoma justifica su comentario. 


4. Toda pregunta tiene la finalidad de buscar un 
dato que el médico necesita conocer. El dato 
buscado puede que no tenga relación con la: do- 
lencia o el síndrome al que se le está siguiendo 
la pista sino con alguna complicación u otra en- 
fermedad de fondo. En tales casos hemos coloca- 
do en el parentesis: (buscando la presencia de x 
enfermedad). Dos ejemplos al respecto: paciente 
en quien se sospecha pancreatitis crónica; he- 
mos planteado la pregunta ¿Ha tenido diarrea 
prolongada? y luego entre parentesis hemos 
puesto: (en busca de SMA: síndrome de malab- 
sorción); luego hay otra pregunta ¿Ha aumen- 
tado la cantidad de su orina? y entre parentesis 
hemos puesto: (buscando diabetes). 


La abreviatura ld que muchas veces figura en 
los paréntesis quiere decir: idéntico a lo anterior. 


Terminaremos esta introducción con. .el si- 
guiente consejo que el médico no debiera apartar 
de su mente: si no se tiene claro qué se busca con 
una determinada pregunta, o cual es la razón para 
hacerla, es mejor abstenerse de plantearla. Pregun- 
tar, simplemente por preguntar, no tiene sentido. 


Antes de poner en práctica cualquiera de los tópicos que adelante figuran, es necesario que se 
lea atentamente la advertencia que a continuación hacemos y se proceda en consecuencia. 


En presencia de cualquier síntoma rutinariamente hay que hacerle al paciente las siguien- 


tes preguntas generales: 


¿Cuánto tiempo hace que le comenzó? 

¿Cómo fue el comienzo? ¿Súbito? ¿Gradual? 

¿Cuánto tiempo le dura el síntoma en cuestión? 

¿Qué severidad o intensidad tiene? 

¿Con qué frecuencia se presenta? (horas, días, semanas) 


¿Cuándo fue la última vez que lo tuvo? 


Si se trata del síntoma dolor hay que añadir las siguientes: 
¿Dónde se localiza? 

¿Cuál es su intensidad? ¿Qué tan fuerte es? 

¿Hacia dónde se propaga? 

¿A. qué lo puede comparar? (peso, picada, ardor, compresión, etc) 
¿Cuánto tiempo le dura? 

¿Qué cosa lo produce o lo acentúa? 

¿Qué cosa lo mejora o lo quita? 

¿Cada cuánto le viene? 


¿Cuándo lo tuvo la última vez? 


Nos ha parecido inoficioso estar repitiendo estas preguntas con cada uno de los síntomas: 


tal es la razón de que ellas no figuren en los listados de preguntas de los distintos tópicos, pero 
no tenemos para qué insistir en que nunca deben dejar de hacerse. 
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En presencia de un dolor abdominal severo e inca- 
pacitante, que afecte el estado general y ceda poco o 
parcialmente con los analgésicos se dice estar fren- 
te a un abdomen agudo (AA). El AA puede ser mé- 
dico o quirúrgico (según sea su forma de manejo). 


La exploración más importante en caso de 
AA es la palpación abdominal mediante la cual se 
establece si hay o no hay signos de irritación pe- 
ritoneal. Denomínase defensa a la resistencia de 


la musculatura al intentar hacer una palpación 
profunda; ella puede ser voluntaria, la cual cede 
en el mómento de la espiración, o involuntaria, la 
cual no cede con ninguna maniobra. Hay dolor al 
rebote cuando, al cesar brúscamente la presión 
ejercida sobre el abdomen, el dolor se acentúa. La 
defensa involuntaria y el dolor al rebote son los 
signos de irritación peritoneal. 


Actitud del paciente en el lecho: si yace quie- 
to oponiéndose a que lo muevan es probable que 
haya compromiso peritoneal; si se mueve y cambia 
frecuentemente de posición es probable que haya 
más bien oclusión de víscera hueca (intestino, co- 
lédoco, uréter). 


Entidades seleccionadas 


Apendicitis aguda -- Cólico biliar — Pancreatitis 
aguda — Cólico renal — Perforación de úlcera pépti- 
ca— Oclusión intestinal — Peritonitis aguda — Rup- 
tura de embarazo ectópico — Entidades médicas 
productoras de AA. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Apendicits aguda 


Anamnesis (síntomas) 


Entidad más frecuente entre los 10 y los 30 años 
de edad; se imicia con dolor periumbilical o epigas- 
trico bajo, que horas más tarde se sitúa en la fosa 
iliaca derecha; poco tiempo después aparece vómito 


y fiebre. Este orden de aparición: 1. Dolor, 2. Vómito, 
3. Fiebre es importante para el Dx. Si un dolor se ha 
prolongado por mas de 6 horas sin que haya dolor 
a la palpación de la fosa ilíaca derecha el Dx de 
apendicitis se torna dudoso. 


Examen físico (signos) 


Después de 6-8 horas se encuentra dolor palpato- 
rio en el punto apendicular y muchas veces signos 
de irritación peritoneal. Si la posición del apén- 
dice es anómala el dolor puede estar en otros sitios: 
a) Apéndice retrocecal: dolor lumbar exacerbado al 
hiperextender el muslo; ausencia de defensa en la 
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pared anterior, b) Apéndice localizado en la pelvis: 
signos inflamatorios más marcados al examen rec- 
tal que al abdominal. 


Nota: a) En relación con el vómito: el paciente 
vomita pocas veces (quizá no más de 3-4 veces); vó- 
mito que sea más persistente o que aparezca antes 
del dolor sugiere otros diagnósticos. b) Ein relación 
con la fiebre: ella generalmente es moderada (389); 
fiebre alta con escalofríos sugiere perforación del 
apéndice u otros diagnósticos. 


Cólico biliar (CB) 

Causa: obstrucción de los canales biliares (cístico 
o colédoco), generalmente por un cálculo biliar. Es 
un nombre mal puesto ya que el CB es un dolor 
intenso pero sostenido, y por cólicos se entienden 
dolores intermitentes. La costumbre hace que se 
siga usando. El CB se presenta como un fuerte 
dolor en el hipocondrio derecho, propagado a la 
escápula, desencadenado usualmente por una co- 
mida pesada (con grasa). Con cierta frecuencia el 
dolor se inicia en el epigastrio. Se acompaña de 
ordinario de vómito repetido. Si el dolor persiste 
por más de 6 horas hay que sospechar colecistitis 
o pancreatitis. Usualmente hay fiebre moderada. 
Si hay escalofríos se debe pensar en colecistitis su- 


purada o en colangitis. Si se obstruye el colédoco * 


aparecerá ictericia. 


Colecistis aguda 


Usualmente causada por obstrucción litiásica del 
cístico (las no litiásicas son muy raras). A más del 
dolor en el cuadrante superior derecho similar a un 
cólico biliar hay dolor a la palpación: en hipocondrio 
derecho, defensa abdominal localizada y signo de 
Murphy; a veces se palpa la vesícula como una masa 
redondeada. La vesícula puede perforarse causando 
peritonitis; sila perforación se “sella” puede formar- 
se un absceso pericolecístico. 


Pancreatitis aguda (PA) 

Etiología 

Sus principales causas son abuso del alcohol, hitia- 
sis del colédoco, hipertrigliceridemia, hipercalcemia 
(como ocurre en «el hiperparatiroidismo) traumas 
abdominales (especialmente el no penetrante), as- 
caridiasis del coledoco, virus de las paperas y algu- 
nas drogas (v.g. diuréticos tiazidicos, corticosteroi- 
des, AINES). En el 20% no se descubre la etiología 
(PA idiopática). 


Formas clínicas 


a) Forma moderada (edema del páncreas), es la 
forma más frecuente (80%); ella es una enferme- 


dad autolimitada con baja mortalidad (5-10%),' 


el paciente comienza a mejorar al 4-5" día para 
estar bien al cabo de 8-10 días. 


b) Forma severa: pancreatitis necrotizante y/o he- 
morrágica, con una incidencia del 20% tiene 
una mortalidad del 50-60%. En la PA. hemo- 
rrágica la lesión más constante y específica es 
la necrosis; la hemorragia es debida a la ruptu- 
ra de las paredes vasculares necrosadas. 


Anamnesis 


Después de 12-24 horas de consumo de alcohol o 
de una comida pesada, la PA se inicia con acentua- 
do dolor epigástrico extendido a los hipocondrios y 
propagado al dorso (dolor en cinturón), el cual se 
acentúa en decúbito dorsal y se alivia inclinando 
el tronco hacia adelante al tiempo que se doblan 
las rodillas. El paciente, por lo general, presenta 
náusea y vómito. ' 


Examen físico 


Puede haber fiebre usualmente moderada; si ella 
es alta o de tipo séptico (en agujas)-hay que pensar 
en colangitis o en colecistitis aguda concomitan- 
tes. El paciente está taquicárdico y con frecuencia 
se mueve constantemente lo que, de ocurrir, in- 
dica que no hay irritación peritoneal. Si se trata 
de un caso de edema del páncreas, a la palpación 
del abdomen no se encuentran signos de irritación 
peritoneal o ellos:son moderados; la combinación 
de severo dolor epigástrico con un abdomen re- 
lativamente blando es buena clave para el Dx de 
pancreatitis moderada; con frecuencia un pte. con 
PA exhibe un íleo paralítico (ausencia de ruidos 
intestinales). En la PA necrotizante a la palpación 
con frecuencia se encuentra definida defensa ab- 
dominal y dolor al rebote; estas pancreatitis seve- 
ras con frecuencia se acompañan de shock (el cual 
muchas veces conduce a la muerte); en ellas ade- 
más, al cabo de 2-4 días aparecen equimosis en los 
filancos y en la región periumbilical debidas a la 
migración de sangre a partir del espacio retroperi- 
toneal; días después puede aparecer un absceso o 
un seudoquiste pancreático. 


Notas: 1. No siempre es posible en los prime- 
ros días diferenciar entre las dos formas de PA que 
hemos mencionado. Lo que al principio parecía 
ser un edema pancreático, a los pocos días puede 
Aagravarse. 


2. Puntos en favor de la PA necrotizante: shock, 
tromboembolismo, equímosis abdominales, hipo- 
calcemia por debajo de 8 mg%, acentuada hipergli- 
cemia, anemia de rápido desarrollo, SDR. 


3. En tratándose de PA, aún con la ayuda de 
las enzimas y las imágenes se siguen cometiendo 
errores. Por eso, cuando la duda persiste; se-m- 
pone practicar una laparotomía exploradora. 


Cólico renal 


Principal causa: cálculos urinarios en el uréter. 
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Buscar antecedentes de hiperuricemia o de hiper- 
calcemia que son las causas más frecuentes de 
formación de cálculos. Síntomas: dolor muy severo 
en la región lumbar y en el flanco córrespondien- 
te, propagado a la ingle y al testículo (a uno de 
los grandes labios en la mujer). Hay vómito y con 
frecuencia hay disuria y hematuria. Como no hay 
reacción peritoneal el paciente se mueve y cambia 
con frecuencia de posición. 


Perforación de úlcera péptica 


Puede que haya o que no haya antecedentes de sín- 
drome ulceroso. Fuerte y súbito dolor epigástrico 
que mantiene al paciente en posición fija, debido a 
la irritación peritoneal. Hay marcados signos físi- 
cos de reacción peritoneal. A veces signos de neu- 
moperitoneo (borramiento de la matidez hepática) 
por la salida de gas hacia la cavidad peritoneal. 


Oclusión intestinal (Íleo) 


Hay dos clases de íleo: mecánico y paralítico; aquí 
nos referiremos al mecánico que es el que produce 
dolor. Síntomas: dolores cólicos, náusea, vómito, 
distensión abdominal, constipación, suspensión de 
expulsión de gases por el recto. Después de produ- 
cirse la oclusión, el paciente púede hacer 2-3 de- 
posiciones debidas al vaciamiento de la porción de 
intestino distal a la oclusión. 


a) Oclusión del delgado: dolores periumbilicales, 
paroxismos dolorosos frecuentes, vómito- pre- 
coz, a veces fecaloide, distensión abdominal 
moderada. 


b) Oclusión del colon: dolores en hemiabdomen infe- 
rior, paroxismos más distanciados, estreñimien- 
to precoz, vómito tardío, distensión acentuada. 


c) Invaginación intestinal (más frecuente en ni- 
ños): dolor, vómito, deposiciones sanguinolen- 
tas. A la palpación del abdomen: tumoración de 
forma alargada. 


Peritonitis aguda 


El cuadro es el de un abdomen agudo acompañado 
de íleo paralítico. No hay dolores cólicos. El dolor 
es continuo. 


Es debida a la entrada de bacterias a la cavi- 
dad peritoneal secundaria.a una herida penetrante 
o a la perforación de una víscera como consecuen- 
cia de úlcera péptica, de colecistitis, apendicitis, 
obstrucción con estrangulación, colitis ulcerativa, 
O carcinomas; estas perforaciones pasan por tres 
etapas: 1. Inicial: corresponde al cuadro de perfora- 
ción de úlcera péptica atrás descrito; 2. Intermedia: 
hay cierta mejoría general, pero persisten los sig- 
nos de irritación peritoneal, y 3. Final: acentuada 


distensión abdominal, timpanismo generalizado, 
disminución del dolor y la defensa abdominales; 
presencia de shock séptico (ver CR.GPEP, 6a. ed., 
pg. 683). 


Ruptura de embarazo ectópico 


Antecedente de amenorrea seguida de pérdidas 
sanguíneas vaginales repetidas, escasas y de color 
oscuro. Al producirse la ruptura de la trompa, do- 
lor súbito e intenso en el cuadrante inferior corres- 
pondiente; si la hemorragia interna es abundante 
la paciente entra en shock. 


Entidades médicas 


Que pueden revestir el carácter de un abdomen agu- 
do. Son numerosas; mencionaremos algunas: neu- 
monías (especialmente en niños), infarto miocár- 
dico, pleuresía diafragmática, pericarditis aguda, 
cetoacidosis diabética, púrpura alérgica, porfiria, 
saturnismo. Reseñaremos estas tres últimas. 


Púrpura alérgica (niños y jóvenes): comienzo 
brusco con fiebre y brote purpúrico simétrico en 
miembros inferiores. Hay dolor abdominal y/o 
artropatías. Es frecuente la hematuria (ver Vas- 
culopatías en el tópico Síndrome Hemorrágico y 
CR.GPEP. 6* ed pg 634). 


Porfiria hepática. Las porfirias son defectos 
metabólicos del grupo HEM de la hemoglobina. Se 
dividen en hemática, hepática y mixta. La hepática 
se caracteriza por episódios de cólicos abdominales 
con vómito y estreñimiento, taquicardia y a veces 
hipertensión arterial. No hay signos de irritación 
peritoneal. En buen número de casos hay polineu- 
ropatías periféricas traducidas por parálisis flácida 
de las extremidades. Drogas que precipitan los ata- 
ques: fenobarbital, estrógenos, metildopa, clorpro- 
pamida y alcohol. 


Saturnismo (cólico del plomo). Otras mani- 
festaciones de intoxicatión plúmbica: línea negra 
(sulfuro de plomo) a lo largo del borde de la encía, 
encefalopatía (somnolencia, delirio, convulsiones; 
mas frecuente en niños), anemia hemolítica y neu- 
ropatía periférica que afecta los músculos exten- 
sores del antebrazo (mano caída). Causas de la 
intoxicación: ingestión de pinturas o de agua que 
vaya por tubería plomada; inhalación de vapores 
de materiales de soldadura, o manipulación de ba- 
terías para automóvil. 


Absceso hepático amibiano 


Generalmente son únicos, a diferencia de los pió- 
genos que generalmente son múltiples. Triada 
característica: dolor en hipocondrio derecho, hepa- 
tomegalia dolorosa y fiebre que de ordinario es de 
tipo séptico (en agujas); si el absceso es superficial, 
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Historia elínic 


se toca un punto muy doloroso en uno de los espa- 
cios intercostales. No es raro encontrar signos de 
derrame pleural en el hemitorax derecho. * 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Lo primero es establecer con cuidado el sitio del 
dolor pidiéndole al pte. que lo señale con la mano: 


Después de las generales (pág. 27) se procede- 
rá a hacer las siguientes preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — 


¿Ese dolor en su costado le apareció después 
de una comida pesada rica en grasa? (CM: eso es 
lo que se espera). 


Cólico biliar: 


¿Como cuánto tiempo después? (RU: varias 
horas, como 5 a 6) (CM: si el dolor se prolonga por 
más de 6 horas se hace sospechosa la pancreatitis 
o la colecistitis aguda concomitante). 


¿Ha tenido vómito? (RU: si, varias veces). 
¿Ha tenido fiebre? (RU: si), 


¿Qué tan alta? (RU: más bien baja) (CM: si:la 
fiebre es alta y acompañada de escalofrío hay que 
sospechar la presencia de colecistitis supurada o 
de colangitis). 


¿Sus ojos y su piel se han puesto amarillos? 
(buscando ictericia) (CM: en caso de CB la ictericia 
está ausente o es muy discreta; si es notoria y va 
en aumento hay que pensar que un cálculo se ha 
alojado en el colédoco). e 


¿Para calmarle su dolor ha sido necesario 
inyectarle analgésicos? (CM: da idea de la inten- 
sidad del dolor; el del CB es bastante intenso; si 
no ha sido necesario inyectar analgésicos se torna 
dudoso el CB). 


TLPD - Pancreatitis aguda: 


¿Su dolor le apareció después de haber toma- 


do bebidas alcohólicas? (CM: ello es de esperar es- 


pecialmente si se trata de un hombre). 


¿Ha sufrido Ud. de cálculos biliares? (CM; la 
litiasis biliar como causa de pancreatitis es más 
frecuente en las mujeres). 


¿Sabe usted si en la sangre tiene altos los tri- 
glicéridos o el calcio? (CM: la elevación de estos 
cuerpos es factor etiológico de pancreatitis). 


¿Ha tenido algún traumatismo abdominal?” 
(CM: si la respuesta es. positiva hay que precisar 
si fue trauma abierto o cerrado; la pancreatitis es 
más frecuente en el trauma cerrado). 


¿Ha tenido náusea y vómito? (CM: son fenó- 
menos frecuentes pero no específicos; hay que 
evaluarlos porque -el vómito frecuente conduce a 
desequilibrio hidroelectrolítico). 


¿Ha tenido fiebre? (RÚ: si, pero no ha sido fió- 
bre alta) (CM: si la fiebre es alta o de tipo séptico 
[en agujas] hay que pensar en colecistitis aguda: o 


. en colangitis concomitante). 


¿El dolor se le propaga hacia la espalda? (RU: 5) 


¿Y se le acentúa cuando se acuesta' sobre le 
espalda, es decir bocarriba? (RU: si). 


¿Y se alivia cuando Ud. dobla el tronco dada 
adelante? (RU: si). | 


¡ 
TLPD — Apendicitis: : 


El siguiente orden cronológico: 1? dolor, 22 vó: 
mito, 3” fiebre, es: muy útil para sospechar su Dx. 
Con frecuencia el dolor acaba localizándose en la 
FID; y hay dolor palpatorio en el punto apendicu- 
lar; pero esta ubicación puede variar si la posición 
del apéndice es anómala (ver primer. segmento). 
¿El dolor comenzó en la región periumbilical y lue- 
go se situó en el punto apendicular? (RU: Así es). 
(CM: el pte con la mano debe mostrarle estos sitios 
al médico). 


TLPD - Cólico renal (o nefrítico): 


¿Su dolor del flanco se propaga hacia la ingle? 
(CM: eso es loque se espera; la propagación al testí- 
culo, aunque característica, es menos frecuente). 


¿Sufre Ud. de gota, o sabe si en la sangre tiene 
alto el ácido úrico? (CM: los pts. con hiperuricemia 
hacen con frecuencia cálculos de uratos). 


¿Sabe si tiene alto el calcio eri la sangre? (CM: 
estos pts. hacen también con frecuencia cálculos 
renales). 


¿Experimenta molestias para orinar? (RU: si; 
me dan deseos frecuentes y con ún poco de ardor 
para orinar). 


¿Ha notado la presencia de sangre en la orina? 
(CM: una de las manifestaciones características 
de la litiasis urinara es la hematuria): . 


TLPD - Oclusión intestinal: 6 


¿Es su dolor abdominal permanente? (RÚ: no 
señor). 


: ¿Son dolores intermitentes, es decir espacia- 
dos, como retortijones de tripa o sea como cólicos 
de más 6 imerios corta duración? (RU: así es). 


¿Y cómo están sus deposiciones? (RU: se me 
suspendieron). 


¿Se le ha- suspendido la emisión de gases por 
el recto? (RU: se me ha suspendido totalmente). 


¿Ha tenido vómito? Si la respuesta es afirma- 
tiva hay que préguntar: ¿qué tan pronto apareció 
después de iniciados los dolores? y ¿qué aspecto y 
qué olor tiene? (CM: si el vómito apareció precoz- 
mente y es fecaloide el Dx se orienta hacia oclu- 
sión alta; ló contrario orienta hacia oclusión baja, 
o sea del colon). 


¡. ¿Con qué frecuencia le están dando los cólicos? 
(CM: si frecuentes, oclusión alta; si distanciados, 
oclusión baja). 


_ ¿Ha hecho deposición con sangre? (CM: orien- 
ta hacia invaginación intestinal). 


¿Y desde que aparecieron los cólicos se le ha 
venido inflando el estómago? (RU: así es). 


TLPD - Ruptura de embarazo ectópico: 


¿Cuánto hace que tuvo su última regla? (CM: 
debe haberse presentado amenorrea, así sea en un 
solo mes). 


' ¿Sospecha usted estar embarazada? (CM: tan- 
to el sí como el no, puede ser un falso positivo o 
un falso negativo; hay que recurrir a la prueba de 
embarazo). 


¿Ha tenido hemorragias vaginales pequeñas y 
repetidas? ¿de qué aspecto? (ver primer segmento). 


Otras entidades de manejo quirúrgico como la 
torsión de un quiste ovárico o de un fibroma ute- 
rino y la estrangulación de una hernia no sumi- 
nistran, al interrogatorio, claves especiales para 
sospecharlas. Su Dx lo hace el examen físico del 
abdomen. La estrangulación herniaria se asocia a 
vecés con grandes esfuerzos (v.g. levantar cuerpos 
pesados). 


Entidades médicas 


Preguntas para orientarse hacia neumonía (ver tó- 
pico Disnea aguda), pleuresía, infarto miocárdico y 
pericarditis (ver tópico Dolor torácico). A la cetoaci- 
dosis diabética nos referimos en el tópico Poliuria 
(pg 181). Aquí reseñamos las tres siguientes: 


Púrpura alérgica 

¿Ha tenido algún brote en las piernas? 
¿Y dolores en las articulaciones? 
¿Y orina con sangre? 


Estas tres preguntas con frecuencia son res- 
pondidas positivamente (ver además el tópico Sín- 
drome hemorrágico). 


Porfiria hepática 
¿El dolor se ha acompañado de estreñimiento? 
(RU: sí). 

¿Ha habido hipertensión arterial? (CM: ello 
ocurre ocasionalmente). 

¿Y parálisis de uno o varios de sus miembros? (d). 


Averiguar si ha tomado alguna de las drogas 
desencadenantes mencionadas atrás en el primer 
segmento. 


Saturnismo (cólicos del plomo) 


¿Ha presentado delirio, somnolencia o convulsio- 
nes? (CM: son fenómenos comunes más que todo 
en niños). 


¿Y disminución de fuerza en el brazo lo que 
le impide levantar la mano? (CM: es la parálisis 
saturnina de los miembros superiores) 


¿Ha estado en contacto con pinturas? ¿Las ha 
ingerido? 

¿Ha inhalado vapores de materiales de solda- 
dura? 

¿Ha estado manipulando baterías para auto- 
móvil? 


Estas últimas tres circunstancias exponen a 
la inhalación de plomo. 


booksmedicos.org 


34] [ Historia clínica. don anamne 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


e ítis aguda (con apéndice 
rmalmente situado) 


Inicio: dolor periumbilical. 
Horas después: dolor en fosa ilíaca derecha. 


Anorexia, náusea, vómito. 


Dolor provocado y defensa al palpar el punto 
de Mc Burney (punto apendicular). 


Fiebre moderada. 


Diferencia de más de un grado entre las tem- 
peraturas oral y rectal. 


Leucocitosis con neutrofilia. 


Colecistitis aguda 


o 


Dolor severo y continuo en el hipocondrio dere- 
.cho (a veces en el epigastrio). 


Náuseas y vómito. 


Dolor palpatorio y defensa en el hipocondrio 
derecho. 


Signo de Murphy positivo. 
Fiebre (con frecuencia acentuada). 
Leucocitosis con polinucleosis. 


ECO: útil para evidenciar cálculos o, en ocasio- 
nes, masa flegmonosa alrededor de la vesícula. 


Pancreatitis aguda 


O 


Comienzo brusco de severo dolor epigástrico a 
menudo irradiado al dorso (después de inges- 
tión. de alcohól en 50% de casos). 


Náusea, vómito, sudoración. 


Dolor palpatorio en la misma región, usual- 
mente sin signos de irritación peritoneal si se 
está frente a un edema del páncreas; con de- 


e 


fensa y dolor al rebote si se trata de una PA 
necrotizante. 


Leucocitosis con polinucleosis. 


Elevación de la ámilasa y la lipasa séricas. 


En la necrotizante y hemorrágica 


e 


e 


Equimosis en flancos y periumbilicales (si se 
necrosan las paredes vasculares). 


Caída de la TA y estado de shock (a). 


Imágenes 


Rx abdomen: íleo total o parcial (“asa centine- 
la”); útil para excluir otro Dxs v.g. perforación 
de vícera hueca. 


ECO: falla a menudo en identificar páncreas 
por el exceso de gas; pero puede detectar litia- 
sis, o edema o'agrandamiento del páncreas. . 
TAC: generalmente confirma el Dx de pancrea- 
titis; útil para identificar complicaciones en fa- 
ses avanzadas. 


Absceso hepático 


e 


Fiebre y hepatomegalia dolorosa. 
RxT: elevación hemidiafragma derecho; a ve- 
ces imagen de derrame pleural derecho. 


ECO, TAC y RM: muy útiles en la demostra- 
ción del absceso. 


Embarazo Ectópico 


Amenorrea; dolor pélvico; sangrado vaginal 
atípico. 


ECO: revela útero vacío. 
ECO vaginal: pone en evidencia el EE. 


Laparoscopia: hace el Dx y permite la extirpa- 
ción endoscópica del EE. 


inal cerón:te: 


TÓPICO 


AE 


Para analizar la sintomatología de las afecciones 
abdominales manifestadas por dolor crónico he- 
mos dividido el tema en dos capítulos según que 
el dolor asiente en el hemiabdomen superior, o 
en el hemiabdomen inferior y en los flancos. Esta 
división es un tanto arbitraria y no del todo exac- 


ta porque hay entidades como el colon irritable 
cuyas molestias pueden manifestarse tanto en el 
hemiabdomen inferior como en el superior; ella, 
sin embargo, nos permite poner cierto orden en la 
presentación. Las entidades seleccionadas se men- 
cionan en el encabezamiento de cada capítulo. 


CAPÍTULO | 


Dolor en el hemiabdomen superior 


Entidades seleccionadas 


Ulcera péptica — Cáncer gástrico — Pancreatitis crónica — Dispepsia funcional — Colecistitis crónica — 


Hepatopatías — Enfermedades del bazo. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Para estar seguro de la localización del dolor a ve- 
ces hay que pedirle al paciente que se ponga de 
pie y señale claramente el sitio del dolor y que lo 
confirme cuando, durante el examen físico, tenga 
descubierto. el abdomen. 
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A, EN EL EPIGASTRIO 
Úlcera péptica (UP) 


Úlceras pépticas son aquellas que solo aparecen 
en las regiones de la mucosa digestiva a donde 
llega la acción del HCI y la pepsina del jugo gás- 
trico' (estómago, bulbo duodenal, porción inferior 
del esófago). La gran mayoría de las úlceras son 
gástricas o duodenales. 


Definiremos primero el síndrome ulceroso; se 
entiende por tal el conjunto de las siguientes ma- 
nifestaciones: epigastralgia postprandial periódica, 
es decir con recaídas que se miden por semanas y 
remisiones libres de síntomas que se miden por me- 
ses o años; durante las recaídas la epigastralgia tie- 
ne un ritmo diario: ausente en ayunas, aparece una 
a cuatro horas después de las comidas; si aparece 
de una a dos horas después de la comida se dice que 
es una epigastralgia precoz; si aparece de dos a cua- 
tro horas después de la comida se dice que es una 
epigastralgia tardía; esta última generalmente me- 
jora con la ingestión de comida o de antiácidos y con 
frecuencia despierta.al paciente a la media noche y 
lo obliga a tomar algún alimento para aliviarse. 


En el inicio de la enfermedad los episodios.pue- 


den ser breves e infrecuentes, durando solamente. 


unos pocos días y presentándose de una a dos veces 
por año. Con la evolución de la enfermedad los epi- 
sodios se hacen más frecuentes y prolongados. No 
olvidar que en los ancianos los síntomas de ordina- 
rio (especialmente el dolor) se presentan en forma 
menos característica; en ellos puede no haber dolor 
o estar reemplazado por una ligera molestia. 


Cuando un paciente presenta epigastralgia tar- 
día y dolor de media noche hay altas probabilidades 
de que tenga una úlcera duodenal. En la úlcera gás- 
trica la epigastralgia rara vez es tardía; ella más bien 
es precoz y el alivio con la ingestión de comida y. de 
antiácidos es poco definido. Lo dicho tiene excepcio- 
nes y por eso se aconseja no fiarse completamente del 
horario del dolor para diagnosticar clínicamente la 
localización de la úlcera. Con poca frecuencia la epi- 
gastralgia de la UP se acompaña de vómito pero, si 
este se presenta, trae alivio del dolor. 


Pancreatitis crónica (PC) 


Igual que para la aguda, el consumo de alcohol es 
factor etiológico importante para la pancreatitis 
crónica. La PC asume de ordinario la forma recidi- 
vante o sea que se presenta en forma de episodios 
agudos repetidos en los cuales, a diferencia de lo 
que ocurre en la PA, el dolor no aparece en forma 
rápida sino de manera gradual, y es más prolonga- 
do llegando en ocasiones a durar varias semanas. 
Otras veces el dolor es continuo con exacerbaciones; 
el dolor de la PC frecuentemente se propaga al dor- 
so (entre T10 y T12) y se alivia con la inclinación 


del tronco hacia delante. Con el progreso de la en- 
fermedad a lo largo de los años aparece: a) Diabetes 
(polidipsia, poliuria) porque la glándula fibrosada 
disminuye su producción de insulina y b) Síndro: 
me de malabsorción (diarrea con esteatorrea) por 
la deficiente producción de lipasa (ver tópico Es- 
teatorrea). Ocasionalmente aparece ictericia como 
consecuencia de la obstrucción de los canalículos 
biliares debida a la fibrosis del páncreas. El exa- 
men físico es muy pobre en signos; ocasionalmente 
se palpa una masa redondeada que casi siempre 
corresponde a un quiste. Otra causa de PC es la 
fibrosis quística que se estudia en el tópico Tos. 


Cáncer gástrico 


Anamnesis 


El dolor epigástrico de esta entidad (cuya mayor fre- 


cuencia se ve por encima de los 50 años) es de ordi- 
nario, una manifestación de sus fases avanzadas y 
por eso no puede utilizarse para el Dx precoz del Ca 
gástrico; sus primeros síntomas, que tampoco apare- 
cen precozmente son: anorexia, náuseas, repugnan- 
cia por la comida y molestias epigástricas: plenitud 
postprandial, y una sensación molesta epigástrica, 
más o menos constante que ocasionalmente puede 
revestir la forma de un síndrome ulceroso. 


Exámen físico 

Enflaquecimiento cada vez más acentuado; solo en 
casos avanzados se puede palpar una masa epigás- 
trica. Otras manifestaciones son debidas. a metásta- 
sis a distancia: adenopatía supraclavicular izquierda 
(ganglio de Virchow) y, al tacto rectal, induración del 
fondo de saco de Douglas, El tumor puede sangrar 
lentamente o, con menos frecuencia, ocasionar he- 
morragia masiva. 


Carcinoma pancreático 


El de la cabeza (60%) se manifiesta por una icteri- 
cia obstructiva generalmente indolora; el del cuerpo 
(25%) y el de la cola (25%) se manifiestan por epi- 
gastralgia propagada -al dorso y aliviada doblando 
el tronco hacia adelante. A más de la anorexia y 
la pérdida de peso, puede presentarse, con menos 
frecuencia, tromboflebitis migratoria y ascitis (me- 
tastasis peritoneales); en 30-35% de casos se palpa 
distendida la vesícula biliar muchas veces con icte- 
ricia (signo de Courvoisier); ocasionalmente en casos 
avanzados se palpa masa epigástrica. 


Dispegsia funcional 


Es un trastorno funcional (sin sustrato anatómico) 
manifestado pór molestias epigástricas persisten- 
tes (calificadas por el paciente como dolor), sin pe- 
riodicidad ni ritmo diario; ellas están presentes en 
ayunas, se acentúan precozmente con las comidas 
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y su respuesta a los antiácidos es impredecible, Con 
frecuencia el paciente presenta síntomas neuróti- 
cos: cefalea terisional, ansiedad y/o depresión; no es 
raro que se combine con síntomas de colon irritable 
que es otro trastorno funcional (ver adelante dolor 
del hemiabdomen inferior). 


Hernia epigástrica 


Da epigastralgia que se puede atribuir a compro- 
miso de órganos internos si no se examina el epi- 
gastrio. Son de ordinario hernias pequeñas que solo 
contienen un poco de grasa o un fragmento de epi- 
plón (epiplocele); pueden pasar inadvertidas si no 
se buscan don cuidado. 


B. EN EL HIPOCONDRIO DERECHO (HD) 


Colecistitis crónica (CC) 


La CC casi siempre es secundaria a la presencia de 
cálculos biliares en la vesícula (colecistitis calculo- 
sa); la CC con frecuencia es asintomática; cuando 
da síntomas, ellos consisten en episodios recurren- 
tes de dolor en el HD que aparecen a menudo en la 
noche después de una comida abundante en grasa. 
A veces el dolor se experimenta en el epigastrio. A 
diferencia de la UP, en la CC el tiempo que transcu- 
rre entre la comida y la aparición del dolor es varia- 
ble. Muy ocasionalmente hay ictericia moderada. 
La colecistitis aguda y el cólico biliar se estudian en 
el tópico Dolor Abdominal Agudo. 


Al examen físico lo único que puede encontrarse 
es dolor en el punto cístico y un signo de Murphy (ver 
Tercera parte, pg 739) positivo en un 30-40% de los 
Casos. s 


Hepatopatias 


Las principales enfermedades hepáticas que ocasio- 
nan dolor en el HD son: 1. La hepatitis viral que se re- 
visa en el tópico Zetericia. 2. El hígado congestivo, ge- 
neralmente secundario a una falla cardiaca derecha. 
3. El carcinoma hepático que usualmente se desarro- 
lla sobre una cirrosis hepática pre-existente y 4. El 
absceso hepático (generalmente de etiología amibia- 
na) que puede ser agudo (ver tópico dolor abdominal 
agudo) o crónico que es el que pasamos a describir. 


Absceso hepático crónico (amibiano) 


Anamnesis 


Es de más difícil diagnóstico que el agudo pues con 
cierta frecuencia los síntomas locales son mínimos 
predominando más bien la pérdida de peso, la as- 
tenia, la anorexia, las náuseas y la fiebre. 


Examen físico 
a) Cuando hay dolor palpatorio es de intensidad va- 


riable y se localiza en el hipocondrio derecho o en las 
paredes lateral y posterior de la base del hemitorax 
derecho, b) Hepatomegalia de diverso tamaño y con- 
sistencia, c) En buen número de casos se despierta 
dolor profundo a la puñopercusión de la reja costal. 


C. EN EL HIPOCONDRIO IZQUIERDO (WI) 


+ Algunas enfermedades del bazo ocasionan dolor 
en el hipocondrio izquierdo; casi todas ellas pro- 
ducen esplenomegalia (ver Tercera parte pg 741). 
Exceptuando los casos de infarto esplénico y de 
abscesos del bazo, la esplenomegalia de por sí no 
produce dolor acentuado sino una molestia en for- 
ma de peso. Sólo si se producen áreas de peries- 
plenitis aparece dolor usualmente transitorio. 


+ Lesiones neurológicas o vertebrales pueden dar 
dolores localizados en los hipocondrios o en los 
flancos (ver la explicación adelante en dolores 
del hemiabdomen inferior en el aparte dolor 
parietal). 


+ Tumores del ángulo esplénico del colon: pro- 
ducen «dolor en el hipocondrio izquierdo; se 
acompañan además de alteraciones del tránsito 
intestinal (especialmente constipación, a veces 
diarrea); y, a veces, puede aparecer sangre en 
las deposiciones. 


+  Atrapamiento de gas a presión en el ángulo 
esplénico del colon produce dolor en el H1 en 
pacientes con colon irritable (ver adelante). 


+ Compromiso de la cola del páncreas (v.g. por 
un carcinoma de la glándula) ocasiona dolor 
en el hipocondrío izquierdo. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pág 27), a 
un paciente con dolor en el hemiabdomen superior 
se le harán las siguientes preguntas específicas. 


Dolor en el epigastrio 


TLDP (tras la pista de) — Úlcera péptica: 
Para buscar el ritmo diario: 
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¿El dolor es continuo, irregular, O aparece a 
una determinada hora del día? (RU: me aparece a 
la misma hora todos los días). 


¿Tiene alguna relación con la comida? (Sí, es 
después de comer). 


¿Y ese dolor aparece de 1 a 2 horas después de 
las comidas (dolor precoz), o aparece después de 2 
o más horas (dolor tardío)? Si hay dudas o el pa- 
ciente no es capaz de establecer si el dolor es pre- 
coz o tardío, la pregunta más útil es: ¿Cuando le 
aparece el hambre, se siente usted con más dolor o 
con menos dolor? si la respuesta es: me siento con 
más dolor, se puede concluir que la epigastralgia 
es tardía). 


¿Y ese dolor con qué se alivia? (RU: se me alivia 
comiendo) (CM: el pronto y completo alivio con la 
comida señala más hacia úlcera duodenal; en la gás- 
trica el alivio no es tan completo; ¿y su dolor tam- 
bién se alivia con los antiácidos? (RU: si, también). 


¿Cómo está su dolor antes del desayuno? (RU: 
ausente). 


¿Lo despierta a eso de la media noche? La res- 
puesta puede ser positiva o negativa. (CM: la res- 
puesta positiva con relación a este dolor de media 
noche es muy típica de úlcera duodenal) 


* ¿Qué hace para aliviarlo? (RU: comer algo). 


¿Y su dolor, se acompaña de vómito? (CM: la 
respuesta puede ser positiva o, con más frecuen- 
cia, negativa; en todo caso, si hay vómito éste ali- 
via el dolor). 


¿Ha vomitado con sangre? (CM: si la respues- 
ta es positiva, es un buen punto a favor del Dx). 


Para buscar la periodicidad: 


¿Hay épocas en que su dolor desaparece? (CM: 
se espera. que así sea). 


Si la respuesta es sí: ¿ por cuanto tiempo (se- 
manas, meses, años) le desaparece el dolor? (RU: 
por meses y aún por años). 


Y al presentarse la recaída ¿por cuánto tiem- 
po (días, semanas, meses) lo molesta el dolor? 
(RU: por algunas semanas o hasta que me pongo 
en tratamiento). ] 


Nota: La recaída de semanas o meses vale para 
los pacientes de primera vez; pero si ha tenido la 
experiencia de tratamientos previos, al venir la re- 
caída se pone pronto en tratamiento lo que lo alivia 
prontamente. 


Ver en el Primer segmento la diferencia entre 
úlcera gástrica y duodenal. Las diferencias son me- 
ramente estadísticas; clínicamente es difícil. hacer 
esa diferenciación en todos los casos). 


TLPD — Cáncer gástrico: 
¿Ha perdido usted el apetito? (RU: si). 


¿Le repugna alguna comida? (RU: si). 
¿Cuál? (RU::la carne y la grasa). 
¿Ha perdido peso? 


Si la respuesta es positiva ¿como cuántos ki- 
los? (CM: es importante saberlo para, a partir de 
ese punto, seguir llevando la curva de peso). 


TLPD - Pancreatitis crónica: 


¿Toma Ud. con frecuencia bebidas alcohólicas? 
(CM: es de esperar). 


¿El episodio doloroso apareció después de haber 
tomado bebidas alcohólicas? (CM: eso se espera). 


¿El dolor se corre hacia a la espalda? ¿a qué al- 
tura? (CM: dijimos atrás que entre T10 y T12). 


¿Se alivia inclinándose hacia adelante? (RU: si). 


¿Ha tenido diarrea que haya persistido largo 
tiempo (algunos meses)? (en busca de SMA). 


¿Ha aumentado la cantidad de su orina? (po- 
liuria): (buscando diabetes). 


¿Sufre de sed? (polidipsia): (Td). 


- ¿Sufre de deseos de comer con frecuencia o de 
comer en abundancia? (polifagia): (1d). 


¿Se le han puesto amarillos la piel y los ojos? 
(ictericia) (CM: es fenómeno frecuente cuando las 
lesiones predominan en la cabeza pancreática). 


TLPD -— Dispepsia funcional: * 


A más de obtener estos datos; -epigastralgia 
presente en ayunas, postprandial precoz, poco ali- 
viada con antiulcerosos, y sin definida periodicidad, 
hay que preguntar: ¿sufre usted de ansiedad, de de- 
presión, de cefalea o de síntomas de colon irritable? 
(ver el tópico Ansiedad). 


Dolor en hipocandrio derecho 
TLPD — Colecistitis crónica: 


¿El dolor aparece después de comidas pesadas o 
que tengan mucha grasa? (CM: es de esperar respues- 
ta afirmativa). 


¿Cuánto: tiempo después de esas comidas? 
(CM: variable, a diferencia de la UP que tiene un 
horario fijo). 


¿Y el dolor se acompaña de vómito? (La res- 
puesta puede ser si o con más frecuencia no). 

Si la respuesta es sí, ¿el vómito le calma el 
dolor? (RU: no me lo calma). 


¿Cuánto tiempo dura el dolor? (RU: unas ho- 
ras, pero a veces me tota tomar un calmante)... 


¿Tiene épocas sin dolor? si la respuesta es si 
¿cuánto duran? (CM: tienden a ser de menor dura- 
ción que las remisiones de la UP). 


¿Cada cuánto aparecen? (CM: eso es variable). 
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¿Con intervalos de días, de semanas o de meses? 
(RU: más bien con intervalos de días o de semanas, 
rara vez de meses) (CM: los intervalos asintomáticos 
son impredecibles). 


¿Ha tenido cólicos biliares? (CM: su presencia 
apoyaría el diagnóstico de litiasis biliar). 
TLPD -— Hepatitis: 

Nota: es importante conocer la orientación sexual 
del paciente y averiguar si es o no es drogadicto. 

¿Ha sabido de casos de hepatitis en su entor- 
no? (CM: ocasionalmente los pts dan el dato). 

¿Ha recibido transfusiones? (CM: es factor de 
riesgo). 

¿Ha tenido náusea, vómito o pérdida de apeti- 
to? (CM: es de esperar). 


¿Ha notado color, amarillo en los ojos o en la 
piel? (ictericia) (CM: la ictericia aparece después de 
algunos días de estar.con moderada fiebre, anoréxi- 
co y con vómito; estos síntomas generalmente se 
moderan o desaparecen al aparecer la ictericia). 


¿Ha tenido fiebre? ¿antes o después de apare- 
cer la ictericia? (probable respuesta: antes). 


¿Sus orinas se han puesto muy oscuras? (RU: 
sí; CM: porque en lás hepatitis sube la bilirrubina 
directa que es eliminada por el riñón dando orinas 
colúricas (con bilis). 


Ver para más detalles el tópico Ictericia. 
TLPD -- Absceso hepático crónico: 
¿Ha tenido fiebre? (RU: si). 


¿Y escalofríos? (CM: usualmente no ocurren). 
¿Ha tenido ataque de amibas? (1d) (buscando an- 
tecedentes de disentería). 


¿Ha perdido peso? (CM: eso es de esperar). 
TLPD - Hígado congestivo por FC: 


Las siguientes preguntas buscan establecer si 
hay FVD. 


¿Sufre usted de ahogo para caminar? (CM: eso 
se espera si hay FC). 


¿Hay ahogó aún estando en reposo? (CM: FC 
más severa). 


¿Le aparece edema de las piernas en las tar- 


_ de? En otros términos, las piernas ¿se le hinchan? 


(CM: es un buen síntoma de FVD). 


Como la FVD con frecuencia es debida a enfer- 
medad pulmonar hay que preguntar ¿Ha sufrido 
de tos por tiempo largo? 


¿Algún médico le ha dicho que tiene enferme- 
dad del corazón o de los pulmones? 


TLPD — Cáncer del hígado desarrollado sobre una 
cirrosis: 

¿Ha sido usted buen tomador de trago o de cer- 
veza? ( CM: ello es causa de cirrosis). 


¿Ha disminuido su apetito? (RU: bastante). 
¿Ha perdido peso? (RU: mucho). 


¿Se le hinchan las piernas? (es lo usual. CM: 
por la poca comida y por la hipoproteinemia que 
acompaña a la cirrosis). 


¿Se le ha abultado el abdomen? (CM: Ello ocu- 
rre si hay ascitis). 


Todo lo anterior son realmente síntomas de 
cirrosis; el Ca se sospecha si hay dolor en la región 
hepática y se confirma por la acentuada dureza 
del hígado al palparlo. 


Dolor en el hipocondrio izquierdo 


Quizás el dolor más frecuente en esta región sea 
el debido al atrapamiento de gas en el ángulo es- 
plénico del colon debido a acentuada aerofagia y a 
trastornos funcionales como el colon irritable. El 
interrogatorio de esta entidad se expone adelante 
al tratar del dolor en el hemiabdomen inferior. 


El interrogatorio en caso de esplenomegalia tiene 
que ver con los aspectos hepáticos y hematológicos 
que con ella se asocian porque prácticamente no hay 
preguntas que orienten hacia una enfermedad intrín- 
seca del bazo (ver tópicos Ascitis y esplenomegalia). 


Ya dijimos que dolor en hipocondrio izquierdo 
puede ser debido al compromiso de la cola del pán- 
creas por un carcinoma. La anamnesis en caso de 
sospechar carcinoma pancreático se expone en el 
tópico Ictericia. 
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CAPÍTULO II 


Dolor en el hemiabdomen inferior y en los flancos 


Entidades seleccionadas 


Tiflitis — Enteritis regional — Anexitis — Neuralgia parietal — Diverticulitis — Colitis ulcerosa — 


Colon irritable — Nefropatías y Uropatías. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


A. EN LAFOSA ILÍACA DERECHA 


Inflamación del ciego (tiflitis) 


Las tiflitis-que hacen parte de un. proceso de coli- . 


tis son difíciles de diferenciar. La TBC del ciego 
puede sospecharse cuando el paciente tiene TBC 
pulmonar abierta. El cáncer del ciego suele doler 
poco en reláción con el tamaño de la tumoración. 


Enfermedad Intestinal inflamatoria (El) 


Bajo este nombre se tiende hoy día a colocar a la 
enteritis regional (ER) o Enfermedad de Crohn y 
a la colitis ulcerosa idiopática (CUD. La etiología 
de estas dos enfermedades no es bien conocida, Lo 
probable es que actúen factores genéticos e inmu- 
nológicos. La ER puede afectar diversas partes del 
tracto digestivo en tanto que la CUÍ queda confina- 
da al colon; pero ellas tienen muchas similitudes 
en cuanto a su patología, su sintomatología, sus 
complicaciones y su tratamiento. En un 10-20% de 
casos no se puede distinguir claramente entre la 
una y la otra. La EII es entidad un tanto rara en 
nuestro medio. 


Manifestaciones de la ER. Fiebre o febrícula 
que en los comienzos de la enfermedad puede ser 
la única manifestación; dolores abdominales espe- 
cialmente ubicados en el CID; episodios diarréicos 
con deposiciones acuosas que a menudo contienen 
sangre. Las formas agudas con dolor en la fosa 
ilíaca derecha se confunden con una apendicitis y 
entonces el Dx se define en el acto operatorio. En 
fases avanzadas hay pérdida de peso y deterioro 
del estado general. Se pueden palpar masas en la 
fosa ilíaca derecha; se forman fístulas a la vejiga, 
a la vagina y ala pared abdominal, a menudo con 


formación de abscesos. Es característica la procti- 
tis que puede terminar en estenosis rectal. 


Manifestaciones de la CUL Diarrea con moco, 
sangre y pus en las deposiciones; urgentes deseos 
de defecar y tenesmo rectal; dolores abdominales 
usualmente de tipo cólico; fiebre de diverso gra- 
do, pérdida de peso, anemia, desnutrición. En las 
formas muy severas se necrosa el colon, el cual se 
distiende en forma progresiva (megacolon tóxico 
que requiere colectomía de urgencia). 


Manifestaciones extraintestinales dela EII ER 
y CUD Artritis periféricas, sacroileitis y espondili- 
tis, hipocratismo digital, eritema nudoso, pioderma 
gangrenoso, iritis, úveitis, y epiescleritis, hígado 
graso, colangitis, tromboflebitis. 


Anexitis derecha 


Puede ser: 1. Aguda: antecedentes de aborto ode 
parto séptico, leucorrea purulenta, dolor exacer- 
bado con las menstruaciones, fiebre, o 2. Crónica: 
da pocos síntomas: no siempre está precedida de 
anexitis agudá: usualmente hay dismenorrea, dis- 
pareunia (coito doloroso) y dolores moderados e in- 
termitentes. El diagnóstico en ambos casos lo hace 
la exploración genital. 


Dolor parietal (neuralgia parietal) 


Ocasionado por irritación de los nervios espinales, 
la cual puede deberse a espondilitis, a osteoartro- 
sis de la columna, a exageración de las curvaturas 
(cifosis, escoliosis), a TBC (mal de Pott), a enfer- 
medades malignas de las vértebras y a fracturas 
vertebrales secundarias -a osteoporosis, mieloma, 
etc.; también puede ser debida a tumores intra- 
rraquideos y a aracnoiditis crónica, Los afectados 
con más frecuencia son los nervios 12* torácico y 
1? lumbar que llegan hasta el cuádrante inferior 
derecho y por eso ocasionan dolor en la fosa ilia- 
ca, pero si se afectan nervios más altos el dolor 
podrá localizarse en los hipocondrios o en los fian- 


cos. Generalmente se trata de un dolor moderado 
de larga duración y presente en forma constante, 
que no se exacerba con la.comida ni se alivia con 
la defecación; lo que lo acentúa es el ejercicio, los 
movimientos bruscos como saltos, la exposición al 
frío y ciertas posiciones que acentúen las curvatu- 
ras de la columna. 


8. EN LA FOSA ILÍACA IZQUIERDA 


Diverticulitis 


Los divertículos (enfermedad diverticular o diver- 
ticulosis) són pequeños sacos que se proyectan ha- 
cia fuera de la pared intestinal. Son más frecuen- 
tes en el sigmoide. Su inflamación (diverticulitis), 
fenómeno que se observa preponderantemente en 
los ancianos, se manifiesta por dolor mas o menos 
severo; a veces da un cuadro igual al de la apen- 
dicitis (“apendicitis del lado izquierdo”). Otros sín- 
tomas de la diverticulosis: diarrea, proctorragia 
(deposiciones con sangre; ver tópico Hemorragia 
digestiva). No olvidar que en los ancianos el dolor 
puede ser muy leve. 


Rectocolitis ulcerosa 


Es la inflamación ulcerativa del; colon descendente, 
del sigmoide y del recto. Su manifestación típica es 
el síndrome disentérico: dolor intestinal en forma 
de cólicos, tenesmo rectal y deposiciones mucosan- 
guinolentas. Tres son las formas conocidas: 1. La rec- 
tocolitis amibiana que es la que predomina entre 
nosotros: 2. La rectocolitis bacilar, producida por 
una shigela: se presenta en epidemias; 3. La coli- 
tis ulcerosa idiopática (muy rara en nuestro medio) 
que fue estudiada atrás bajo el título Enfermedad 
Intestinal Inflamatoria. 


Colon irritable (Cl) 


Es enfermedad de naturaleza funcional propia de 
la adolescencia y la edad adulta; predomina en las 
mujeres. Síntomas: 1. Dolor de intensidad varia- 
ble en flanco y fosa iliaca izquierdos, extendido a 
veces a otras regiones del abdomen, que mejora 
con la deposición y la emisión de flatos. 2. Cons- 
tipación alternada de diarrea. 3. Cuando no hay 
diarrea, expulsión de deposiciones acintadas o 
muy adelgazadas o en forma de coprolitos (litos 
= piedra) o sea de pequeñas bolas duras. 4. Dis- 
pepsia flatulenta o sea meteorismo que se alivia 
con la expulsión de flatos. 5. En algunos pacientes 
síntomas de ansiedad: palpitaciones, sudoración, 
desvanecimientos, cefalea, hiperventilación. 6. Los 
síntomas se exacerban en épocas de acentuado es- 
trés. 7. La distensión gaseosa del ángulo hepático 
del colon puede simular una colecistitis, y la del 
ángulo esplénico, con migración del dolor hacia el 


precordio, simular una angina de pecho. En con- 
tra del diagnóstico de CI debe considerarse lo si- 
guiente: paciente de edad, presencia de síntomas 
nocturnos, sangre en la materia fecal, evolución 
hacia el. empeoramiento progresivo con pérdida de 
peso, persistencia de la diarrea tras un ayuno de 
48 horas. 


En la fosa ilíaca izquierda se presentan las 
mismas entidades anexiales y parietales que vimos 
al tratar del dolor en la fosa iliaca derecha. 


En los criteriós de ROMA III añaden: las mo- 
lestias deben haber estado presentes al menos tres 
días de cada mes en los últimos tres meses. 


En la región periumbilical 


En esta región se ubican los dolores de las enfer- 
medades del intestino delgado, ya sean ellas in- 
flamatorias o tumorales: a veces, ellas se asocian 
con diarrea y/o con hemorragia intestinal; si las 
lesiones son severas se pueden presentar cuadros 
de suboclusión intestinal: dolores fuertes de tipo 
cólico, suspensión del tránsito intestinal y disten- 
sión abdominal; al cabo de un rato y comcidiendo 
con un episodio doloroso el paciente percibe nu- 
merosos ruidos intestinales (que corresponden al 
paso de líquidos y gases al ceder la obstrucción) 
después de lo cual desaparece el dolor y se reduce 
la distensión. 


C. EN LOS FLANCOS 


Se experimentan dolores del riñon y las vías uri- 
narias altas en las siguientes entidades: a) Litia- 
sis urinaria: la cual puede dar un dolor crónico o 
uno agudo muy severo llamado cólico nefrítico (ver 
tópico dolor abdominal agudo) b) En la Pielonefri- 
tis aguda: fiebre alta, escalofríos, dolor moderado 
en la región lumbar y en el flanco del lado afecta- 
do, polaquiuria y disuria, c) En la Hidronefrosis: 
es la dilatación de la pelvis renal por obstrucción 
urinaria; el dolor se acentúa cuando aumenta la 
producción de orina (ingestión de líquidos y/o alco- 
hob, d) En el Riñon poliquístico: es entidad congé- 
nita; como de ordinario se afectan ambos riñones 
la lumbalgia es bilateral; otros síntomas: hiper- 
tensión arterial, hematuria, cólico nefrítico si un 
coágulo se enclava en el uréter; los riñones se pal- 
pan agrandados, e) En el Cáncer renal del adulto: 
fiebre moderada y hematuria; en fases avanzadas 
dolor sordo en flanco y región lumbar; cólico nefrí- 
tico si un fragmento de tejido se enclava en el uré- 
ter, f) En el carcinoma del colon izquierdo (donde la 
luz es estrecha) aparece dolor en flanco izquierdo 
a veces acompañado de fenómenos de suboclusión 
intestinal parecidos a los que se describieron al ha- 
blar de los dolores periumbilicales. 
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Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27), ante un caso 
de dolor crónico en el hemiabdomen inferior, se de- 
berán hacer las siguientes preguntas específicas. 


TL.PD (tras la pista de) — Tiflitis tuberculosa: 
¿Ha tenido usted fiebre? (CM: es de esperar). 
¿Y pérdida de peso? (1d). 
¿Sufre usted de diarrea? (RU: a veces) ¿Qué 
tan acentuada? (niás bien es moderada). 


¿Ha sufrido de tos por tiempo largo? ¿Tiene ex- 
pectoración con pus? (buscando TBC pulmonar). 


¿Ha desgarrado con sangre? (buscando TBC 
pulmonar). 

¿Alguna vez le han diagnosticado TBC? 
TLPD - Enteritis regional: 

¿Ha tenido fiebre? (RU: si; usualmente es mo- 
derada). 

¿Y diarrea? (CM: es fenómeno frecuente). 


¿Ha hecho deposiciones con sangre? (CM: es 
característico de la ER pero no frecuente). 

¿Sufre de dolores en las articulaciones? (CM: 
en las coyunturas) (es la llamada artropatía ente- 
ropática) (ver EII en el 1er segmento). 

¿En la pared abdominal han aparecido orificios 
que comunican con el interior? (fístulas). (CM: ello 
ocurre especialmente en fases avanzadas). 

TLPD — Anexitis: 


¿Hay antecedentes de aborto o parto séptico? 
(CM: son factores etiológicos importantes). 


¿Ha tenido flujo vaginal (leucorrea) que contie- 
ne pus? (CM: indicaría infección uterina). 


¿El dolor se acentúá con las menstruaciones? (1d). 


¿Hay coito doloroso? (dispareunia) (indicaría * 


inflamación pélvica). 
TLPD — Diverticulitis: 
Es la llamada “apendicitis del lado izquierdo”. 


Tomar en cuenta la edad del paciente. Cuanto 
más avanzada más probable la diverticulitis. 


¿Ha venido sufriendo de diarrea? (CM: es una 
de las manifestaciones de diverticulosis que, por lo 
tanto, afianza más la posibilidad de diverticulitis). 


¿Ha hecho deposiciones con sangre? (CM: re- 
fuerza aún más el Dx). 


TLPD -— Colitis ulcerosa: 
Amibiana o por colitis ulcerosa idiopática (CUD. 


¿Ha hecho deposiciones con sangre? (Amibia- 
sis o CUD. 


¿Sufre de tenesmo rectal? (Amibiasis o CUD. 
¿Ha tenido fiebre? (CUD. 
¿Y enflaquecimiento? (CUD. 


¿Y dolores o inflamación en articulaciones pe- 
riféricas? (CUD.. (artropatía enteropática). 
TLPD -— Colon irritable: 

¿Dónde es el dolor? Se espera que el paciente 
señale especialmente el flanco y la fosa iliaca iz- 
quierdos; con frecuencia se extiende a otros sitios 
del marco cólico. 


¿Acompañado de deseos de evacuar o de arrojar 
gases? ¿Se alivia con ello? (probable respuesta: si). 


¿Hay diarrea: alternada con estreñimiento? 
(CM: eso se espera). 


¿Por épocas son sus deposiciones como un lá- 
piz o una cinta, o en forma de coprolitos? (eso tam- 
bién es lo que'se espera). S 


¿Sufre de meteorismo? (abundantes gases) (Id). 


¿Síntomas de ansiedad? (verlos en el primer 
segmento). 


¿Los síntomas se recrudecen ante situaciones 
de estrés? (es otra de las características). 


En caso de Cilas siguientes preguntas deben 
ser contestadas negativamente: 


¿El dolor se presenta en la noche? ¿ Le inte- 
rrumpe el sueño? - 

¿Ha habido pérdida de peso? ¿Y deposiciones 
con sangre? ] 


-TLPD — Dolor parietal (que a veces es una neu- 


ralgia): 


¿El dolor se exacerba con ciertos movimientos 
o cuando Ud se coloca en una determinada posi- 
ción? (CM: es muy probable). 


¿El dolor se acentúa con el ejercicio o al hacer 
un movimiento brusco como dar un salto? (CM: es 
lo característico). á 


Las siguientes preguntas deben ser-contesta- 
das negativamente: 


¿El dolor tiene relación con la comida? ¿Se 
acompaña de deseos de evacuar? 
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¿Se alivia con la deposición o con la emisión 
de gases? 


TLPD — Enfermedades dél intestino delgado: 
Nota: El dolor generalinente es periumbilical. 


¿Sufre usted de diarrea? (RU: sí). 


¿Ha visto sangre en las deposiciones? (CM: no 
es frecuente pero es típico). 


¿Ha tenido.episodios de suboclusión intestinal? 
(tal como están descritos en el Primer segmento) (1d). 


TLPD — Cólico nefrítico: 
Nota: El dolor lumbar es muy severo. 


¿El dolor fue de aparición súbita? (es lo más 
probable). 


¿Se ha propagado hacia la ingle y el testículo? 
(CM: eso se espera). 


¿Ha tenido molestias para orinar? (diswria) ¿Las 
orinas han sido sanguinolentas? (es probable). 


(ver además el tópico Dolor abdominal agudo). 
TLPD -- Pielonefritis aguda: 


¿Ha tenido fiebre'alta? ¿Con escalofríos? (es 
de esperar). 


¿y polaquiuria? (micciones frecuentes) (Id). 
¿y disuria? (molestias para:orinar) (Id). 
TLPD -— Hidronefrosis: 


¿El dolor aumenta cuando toma exceso de lí- 
.Quido o alcohol? (RU: sí) 


TLPD - Riñón poliquístico: 

«Síntomas: dolor en los flancos y lumbalgia que 
usualmente es bilateral. 

¿Ha orinado con sangre? (CM: ocurre con cier- 
ta frecuencia). , 

¿Ha tenido cólicos nefríticos? (CM: puede ocu- 
rrir si un coágulo se enclava en el uréter). 

¿Sufre usted de hipertensión arterial? (CM: 
ocurre con frecuencia; ver tópico Hipertensión). 


TLPD - Carcinoma renal: 

¿Ha tenido dolor lumbar? (CM: es fenómeno 
más o menos frecuente). 

¿Ha orinado con sangre? (es lo usual) 

¿Ha tenido cólico nefrítico? (CM: si un frag- 
mento de tejido se enclava en el ureter). 

¿Y fiebre? (CM: usualmente es una fiebre mo- 
derada). 
TLPD — Carcinoma del colon descendente: 


¿Ha tenido deposiciones con sangre? (CM: es 
lo que se espera) 


¿Ha tenido episodios de suboclusión intesti- 
nal? (ver Primer Segmento). 


Nota sobre parasitismo intestinal (PD. Si ex- 
ceptuamos la disentería amibiana, el PI no tiene 
cuadros clínicos definidos ni dolores específicos 
(ver al respecto la guía Dolor abdominal crónico 
en CR.GPEP. 6* ed. pg. 35). 


E Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Úlcera péptica 
Clínica 
>  Epigastralgia con tres caracteres: 


1. Periodicidad: recaídas y remisiones. 


2. En las recaídas: rítmo diario: postprandial, 
una a cuatro horas después de la comida, 
y aliviada con la ingesta de alimentos y/o 
antiácidos. 


3. A veces hay dolor de media noche. 
+ Enel 10-15% se presentan complicaciones (he- 


morragia, perforación) sin haber tenido sínto- 
mas previos. 


Endoscopia 


+ Procedimiento diagnóstico de elección: endos- 
copia alta con biopsia para investigación de H 
pylori. 


>  Enla úlcera gástrica: biopsia (o tener la certeza 
de que la úlcera curó) para excluir carcinoma. 


Nota: el dolor de media noche aliviado con comi- 
da debe orientar al médico hacia úlcera duodenal. 


Colecistitis crónica (CC) 


La mayoría de casos de CC y colelitiasis son asin- 
tomáticos. Aquí nos referimos a un 30% de casós 
que son los que presentan síntomas. 
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UTE 


+ Dolor en HD exacerbado con comidas grasas. 
o Ecografía: muestra la presencia de. cálculos. 


Pancreatitis crónica 

Clínica 

e Dolor epigástrico es el síntoma capital. 
+ Síndrome de malabsorción. 


Laboratorio 

s  Hiperglicemia. 

Imágenes 

+ Rx de abdomen: calcificaciones pancreáticas 
(40-50%). : 


o ECO y TAC: muestran dilatación del canal pan- 
creático. 


Carcinoma pancreático 


Clínica 
+ Dela cabeza: ictericia obstructiva. 
e Cuerpo y cola: epigastralgia. 


Imágenes 


e Ecografía y TAC: muestran la masa pancreáti- 
ca y a veces dilatación de los canales biliares. 


o CRE: dibuja la anatomía del árbol biliar y loca- 
liza el sitio de la obstrucción. 


+ RM: logros similares a los de la TAC; mejora la 
sensibilidad y un poco la especificidad. 


Enteritis regional (Enf. de Crohn) 
Clínica 
+ Comienzo insidioso. 


o Episodios intermitentes de dolor generalmente 
de tipo cólico y predominante en fosa ilíaca de- 
recha; diarrea y fiebre. 

+ A veces.masa dolorosa en el cuadrante inferior 
derecho del abdomen. 


o Lesiones perianales con fístulas y abscesos. 


Imágenes 

o Evidencia radiológica de ulceraciones, estre- 
checes o fístulas en el intestino delgado o en el 
colon. 


Colitis ulcerosa idiopática 


Clínica 

+ Diarrea sanguinolenta. 

+ Dolores cólicos en hemiabdomen inferior. 
+» Urgencia defecatoria y tenesmo rectal. 

+ Anemia e hipoalbuminemia. 

* Coprocultivos negativos. 


Endoscopia 


+ La clave diagnóstica la da el oa de la mu- 
cosa vista a través del sigmoidoscopio. 


Diverticulits 


"Clínica 


+ Fiebre y dolor abdominal agudo en el tsinisia 
te inferior izquierdo del abdomen. 


+ Dolor a la palpación de la fosa ilíaca izquierda. 
+ Ocasional presencia de masa en ese sitio. 


Laboratorio 
» . Leucocitosis. 


Colon irritable 


Entidad funcional caracterizada por molestias 
continuas o intermitentes del hemiabdomen in- 
ferior, pero de caracter crónico (más de 3 meses). 
Las molestias o el dolor deben tener 2.de los 3 ras- 
gos siguientes: 


+  Aliviados con la deposición. 


+ Comienzo del dolor asociado con cambio en la 
frecuencia de las deposiciones. 


+ Comienzo del dolor asociado con cambio en el 
aspecto (forma) de las heces. 


Otros síntomas que apoyan el Dx: 


+ Problemas defecatorios: urgencia, pujo, sensa- 
ción de evacuación incompleta. 


+ Presencia de moco en la deposición. 
> Meteorimo (sensación de distensión-abdomina)). 
+ Datos negativos que hacen dudar del Dx de CI. 


+ Ausencia de síntomas nocturnos, de pérdida de 
peso y de sangre en materia fecal. 

+ Exámenes paraclínicos normales (exclusión de 
enfermedades orgánicas). 


tarrea 


NOCIONES PRELIMINARES 


Con el término “diarrea” se designa bien sea el au- 
miento dela frecuencia y/o el aumento de la fluidez 
(disminución de la consistencia) y/o el aumento 
notable de la cantidad de materia fecal. Normal- 
mente el número de deposiciones varía desde una 
cada tercer día hasta tres diarias; el peso total 
dé las heces expulsadas en 24 horas no debe so- 
brepasar los 200 gramos. No existe un patrón fijo 


para que el médico o el paciente puedan decidir 
fácilmente si en un momento dado el hábito intes- 


 tinal se aparta de lo normal; para ello es esencial 


comparar las variaciones con los hábitos previos 
del paciente. 


Desde el punto de vista de su mecanismo fisio- 
patológico (cuadro 3.1), la diarrea se clasifica en 
las siguientes categorías: 


a) Osmótica: debida a la presencia de solutos no 


Cuadro 3.1 
CLASIFICACIÓN FISIOPATOLOGICA DE LA DIARREA 
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Historia clínica: con anamnes 


as] 


absorbidos en el lumen intestinal; el soluto no 
absorbido puede ser un fármaco (v.g. sulfato de 
Na o de Mg) o un carbohidrato qué no se absor- 
ba como es el caso de la lactosa en pacientes 
que tienen deficiencia de lactasa. La cantidad 
de agua que sale hacia la luz intestinal es pro- 
porcional a la carga de soluto. Característica- 
rrente, la diarrea osmótica cesa con el ayuno o 
con la suspensión de la sustancia nociva. 


hb) Secretora: es la que resulta de la estimulación 
mucosa del intestino por hormonas o por toxi- 
nas bacterianas de gérmenes tales como el V, 
Colérico. 

c) Inflamatoria: consecutiva a la exudación de 
proteínas séricas, moco y sangre a partir de le- 
siones ulcerosas o inflamatorias producidas por 
gérmenes invasivos, por neoplasias o por proce- 
sos inflamatorios no infecciosos. 

d) Esteatorréica, que es la que caracteriza al SMA. 


e) Por trastornos en el tránsito intestinal, ya por- 
que sea rápido como ocurre en el hipertiroidis- 
mo, ya porque sea lento como se ve en casos 
de neuropatía diabética y escleroderma; con el 
tránsito lento se produce estasis y proliferación 
bacteriana la cual ocasiona malabsorción y dia- 
rrea. El colon irritable es un trastorno funcional 


del intestino acompañado de diarrea alternada - 


con estreñimiento. 


Más acorde con el plan que seguimos en el tó- 
pico es la clasificación etiológica (cuadro 3.2). 


Las diarreas pueden ser agudas o crónicas. 


DIARREA AGUDA. La diarrea aguda es debi- 
da a: a) Procesos infecciosos (bacterianos, virales, 
micóticos O parasitarios); b) Toxinas bacterianas y 
c) Drogas. La diarrea aguda no complicada es casi 
siempre de carácter autolimitado y su duración 
rara vez excede de tres a cinco días. 


DIARREA CRÓNICA. Es la que se prolonga 
por más de 30 días o la que persiste por semanas, 
meses o años, usualmente en forma intermitente. 


En el análisis de la diarrea es conveniente esta- 
blecer si es de tipo alto (también llamada diarrea de 
gran volumen) o de tipo bajo (de pequeño volumen). 
En la diarrea alta, que caracteriza a enfermedades 
que asientan en el intestino delgado: o en el colon 
proximal, las deposiciones son abundantes, acuosas, 
claras, sin sangre macroscópica, fétidas, en ocasiones 
grasosas (inclusive aceitosas) y lientéricas (con pre- 
sencia de alimentos sin digerir); si se acompaña de 
dolor, éste se localiza de ordinario en la región peri- 
umbilical o en el cuadrante inferior derecho. En la 
diarrea baja, que generalmente traduce lesiones del 
colon descendente y del rectosigmoide, las deposicio- 
nes son con frecuencia sanguinolentas'o mucosangui- 
nolentas, rara vez son notoriamente fétidas y lo usual 
es que se acompañen de tenesmo rectal (deseo inefi- 
caz de defecar que persiste después de la defecación); 


Cuadro 3.2 


CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LA DIARREA 
(dirigida al órgano o aparato enfermo) 


el paciente experimenta urgencia de defecar pero 
solo expulsa pequeñas cantidades de materia fecal, 
y en los casos extremos puede que solo expulse una 
pequeña cantidad de material mucosanguinolento 
(es el lamado “esputo rectal”); cuando hay dolor lo 
mas probable es que se localice en el hipogastrio,'en 
el cuadrante inferior izquierdo o en la región sacra; 
todas estas últimas manifestaciones constituyen el 
síndrome disentérico que especialmente ecurre en la 
amibiasis aguda. 


Alas situaciones que hemos calificado.como dia- 
rrea baja o de pequeño volumen, algunos autores no 
las toman como diarrea sino que les:dan el nombre 
de pseudodiarrea; de acuerdo con la definición que 
dimos al principio en la cual se dice que el primer 
criterio del fenómeno diarrea es el aúmento de la 
frecuencia de las deposiciones no vemos porqué las 
deposiciones frecuentes de pequeño volumen no se 
puedan considerar como diarrea. 


Nota. Algunos textos norteamericanos no men- 
cionan el sindrome disentérico, fenómeno tan cono- 
cido en nuestro medio (encarecemos al lector que 
revise la descripción que de la amibiasis aguda ha- 
cemos más adelante). 


¿DIARREA 


Igualmente es conveniente establecer, en caso de 
diarrea aguda infecciosa, si ella se debe a gérmenes 
invasivos (que penetran dentro de la pared intesti- 
nal) o a gérmenes no invasivos (que actúan a través 
de sus toxinas). La primera se acompaña de promi- 
nente sintomatología general: escalofrío, fiebre, cefa- 
lea, mialgias generalizadas y presencia de mucopús 
en las deyecciones, lo cual se establece con el examen 


microscópico del frotis de materia fecal teñida con 


- Wright o azul de metileno; si predominan los polinu- 


cleares se puede concluir que se trata de un germen 
invasivo. En la diarrea por gérmenes no invasivos no 
hay sintomatología general o ésta es muy discreta (a 
veces ligera fiebre) y en el examen de la materia fecal 
no se encuentra pus ni sangre. 


Diarrea aguda 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Amibiasis aguda 


Las lesiones (ulceraciones) que produce la entamoeba 
histolítica (E. histolítica) se localizan en el intestino 
grueso, especialmente en el ciego; el colon descenden- 
te y el recto-sigmoide. El tipo y la ¡severidad de la sin- 
tomatología varían con la extensión y la localización 
de las lesiones. La amibiasis aguda se traduce por 
diarrea de tipo bajo, con deposiciones mucosangui- 
nolentas y dolores abdominales en forma de cólico, 
localizados especialmente en la fosa ilíaca izquierda. 
Si hay compromiso de la mucosa del recto aparece 
urgencia para defecar, tenesmo rectal, dolor referido 
al sacro, deposiciones con escasa materia fecal, a ve- 
ces compuestas solamente de moco y sangre (“esputo 
recta”). A todo este conjunto sintomático se le da el 
nombre de síndrome disentérico. En nuestro medio, 
cuando está presente este síndrome, el médico debe 
sospechar en primer término amibiasis aguda y está 
autorizado a iniciar tratamiento antiamibiano si no 
dispone de facilidades para confirmar el diagnóstico 
con el laboratorio. La pronta mejoría de los sínto- 
mas con este tratamiento corrobora el diagnóstico 
de amibiasis. La amibiasis aguda usualmente no se 
acompaña de fiebre; ésta puede aparecer cuando hay 
infección secundaria de las ulceraciones. 


Nota: existe una amiba idéntica a la E. histolítica 
con el microscopio de luz,-pero que no es patóge- 
na, su nombre es Entamoeba dispar y solo puede 
diferenciarse mediante el microscopio electrónico 
y un antígeno que comienza a aparecer ahora en el 
comercio. 


Gérmenes invasivos 
1. Salmonelas: especialmente la Typhimurium: Mu- 


chos alimentos, especialmente la carne de las aves, 
pueden contaminarse y su ingestión causar la enfer- 
medad que se manifiesta de 12-48 horas después por 
naúseas, vómito, dolores abdominales, diarrea de tipo 
alto, escalofríos, fiebre y dolores osteomusculares. Su 
duración es de 5-6 días, pero si el germen invade el 
colon las deposiciones se tornan sanguinolentas y 
la enfermedad sé prolonga hasta por 15 días. Para 


«otras salmonelosis ver el tópico Fiebre de comienzo 


reciente; 2. Shigelas: frecuente en niños que viven 
hacinados y toman agua impotable; 3. Campylobac- 
ter: consumo de alimentos mal cocidos; a mas de la 
fiebre, hay cefalea, mialgias, vómito; duración de 5 
a 15 días; si el dolor abdominal predomina sobre la 
diarrea, el cuadro puede simular pancreatitis o una 
apendicitis. 4. Yersinia enterocolítica: en los infantes 
diarrea de 3-10 días de duración. 


Gérmenes no invasivos 


1. Cólera: la toxina del vibrión colérico abundante 
hace que el intestino secrete gran cantidad de 
agua y electrolitos; la diarrea, seguida de vómi- 
to, aparece bruscamente; no hay fiebre; pronto 
aparecen las típicas heces “en agua de arroz” 
(líquido claro, incoloro, con muchas partículas 
de moco); puede conducir pronto a la deshidra- 
tación y al shock. Pueden presentarse casos be- 
nignos con poca diarrea. 


2. Escherichia coli enterotoxigénica: se adquiere me- 
diante la ingestión de comidas o bebidas contami- 
nadas; la diarrea con frecuencia es benigna pero 
puede ser tan severa como la del cólera. Período 
de incubación: 24-72 horas. 

3. Intoxicación alimenticia (IA): se da este nombre 


a la intoxicación por toxinas preformadas en los 
alimentos. 


IA por estafilococo: los alimentos que favorecen 
su crecimiento son: jamón, carnes enlatadas y los 
productos de pastelería ricos en crema y azúcar; al 
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as 


cabo de 2 a 6 horas de haber ingerido el alimento 
aparecen náusea, vómito, cólicos abdominales y 
diarrea; de ordinario la recuperación es completa 
en cuestión de 24-48 horas. 


IA por Clostridium perfringens: se adquiere 
por la ingestión de carnes que han sido precocidas 
en gran volumen (mal cocinadas); por eso es gran- 
de el número de personas afectadas con diarrea y 
cólicos; generalmente no hay vómito y la recupe- 
ración es rápida. 


Diarrea del viajero 


Sus agentes son: en un 60% E. Coli enterotoxigéni- 
ca; en un 15% Shigelas; en 5% Salmonelas, y el res- 
to es producido por Giardia, E. Histolítica o virus. 


Diarrea ¡por virus 


Se sospecha cuando una gastroenteritis aguda, 
febril, sin presencia de polinucleares en la deposi- 
ción, se presenta acompañada de otros casos en la 
comunidad. 


Antibióticos productores de diarrea 


Clindamicina, lincomicina, cefalexina, ampicilina. . 
En algunos casos la condición progresa a una real 
colitis (inflamación y ulceraciones); y en algunos 
pocos la inflamación es tan severa que se forman 
numerosas pseudomembranas; el agente causante 
de esta colitis pseudomembranosa es el Clostri- 
dium difficile. 


Otras drogas productoras de diarrea 


Colchicina, digital, quinidina, propranolol, óxido 
de Mg. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera. de hacerlas 


Diarrea aguda 


¿Ha tomado algún alimento sospechoso (carnes 
enlatadas, pastelería en mal estado) de estar con- 
taminado? 


¿O alguna carne que usted crea fue cocinada 
en gran volumen? 


¿Ha tomado agua u otras bebidas no potables? 


"¿Ha llegado recientemente de un país extran- 
jero? 


¿Como cuanto tiempo después de la comida 
sospechosa apareció la diarrea? (2-6 h: IA por es- 
tafilococo; 24-72 h. E. Coli enterotoxigénica) 


¿Ha habido fiebre? (CM: gérmen invasivo) 


¿Y vómito? ¿Qué tan frecuente? (CM: para sos- 
pechar desequilibrio hidroelectrolítico) 


¿Qué número de deposiciones hace al día? 
(CM: para juzgar el grado de deshidratación) 


¿Hay casos parecidos en la comunidad? (CM: 
criterio epidemiológico) 


¿Hay dolores abdominales? (CM: casi todas estas 
entidades se acompañan de dolores abdominales. 


¿Cuál es el aspecto de las deposiciones? 


¿Tienen el aspecto de “agua de arroz”? (típica 
del cólera) : 


¿Al terminar la defecación queda aliviado o 
sigue con el deseo de defecar? CM: si el paciente 
dice que no queda aliviado, se dice que sufre de 
tenesmo. 


¿Hay sangre en la deposición? Cuando hay 
tenesmo y sangre en la deposición, el paciente tie- 
ne una disentería cuya causa más probable es una 
amibiasis. 


¿Qué tanta sed tiene usted? isénade la pista 
a la deshidratación). 


¿Está tomando alguna droga productora de dia- 
rrea? (Nota: atrás están mencionadas). 


| 
| 


Entidades seleccionadas 


iarrea crónica 


Hipertiroidismo (Tirotoxicosis) — Insuficiencia suprarrenal (Enfermedad de Addison) — Pancreatitis crónica — 
Neuropatía diabética — Enfermedad intestinal inflamatoria — Tuberculosis intestinal -- Uremia 
— Escleroderma — Tumores intestinales — Deficiencia de lactasa — Diarrea colerréica (chole = bilis) 


— Diarrea producida por hormonas 


Primer segmento 
Síntomas y signos 


Hipertiroidismo (Tirotoxicosis) 


El hipertiroidismo (HPT) acentúa el peristaltismo 
ocasionando un moderado aumento en el número 
de deposiciones. El HPT se estudia en detalle en el 
tópico Adelgazamiento. 


insuficiencia suprarrenal (Enfermedad de 
Addison) 


La insuficiencia suprarrenal de tipo inmunológico 
y la debida a destrucción de las suprarrenales por 
TBC o por micosis son las principales causas de en- 
fermedad de Addison. Manifestaciones: 


a) Adinamia, astenia y adelgazamiento. 
b) Pigmentación de piel y mucosas. 


c) Hipotensión arterial: generalmente la cifra de 
la tensión sistólica se coloca por debajo de 100 
mm Hg. 


La insuficiencia suprarrenal se estudia más a 
fondo en el tópico Adelgazamiento. 


Pancreatitis crónica 


Se acompaña de dolor abdominal y de diarrea con es- 
teatorrea. La pancreatitis crónica se estudia en detalle 
en los tópicos Dolor abdominal Crónico y Esteatorrea. 


Neuropatía diabética 


Hay una forma de diarrea, rebelde a los tratamien- 
tos, que aparece en diabéticos cuya enfermedad 
ha venido evolucionando por largo tiempo y que se 
acompaña frecuentemente de manifestaciones de 
neuropatía del sistema nervioso autónomo: hipo- 
tensión postural, anhidrosis, impotencia, trastor- 
nos de la micción; esta diarrea se atribuye a neuro- 
patía de los plexos mientéricos. 


Enfermedad intestinal inflamatoria 
Ella comprende la ER (enteritis regional) y la CUI 


(colitis ulcerosa idiopática); se estudia en el tópico 
Dolor abdominal crónico. 


Tuberculosis intestinal 


El intestino, especialmente la porción terminal del 
leon y el ciego, se ve muchas veces comprometido en 
pacientes con TBC pulmonar, sobre todo cuando es 
cavitaria y abierta, es decir, con expulsión de bacilos 
en el esputo. La infección del intestino es consecuen- 
cia de la deglución de bacilos. Sintomatología: a más 
de la tos y de los síntomas constitucionales (anorexia, 
fiebre, enflaquecimiento), estos pacientes presentan 
dolores abdominales y trastornos del tránsito intes- 
tinal que unas veces puede ser constipación y otras 
diarrea de tipo alto, usualmente moderada, a la pal- 
pación de la FID muchas veces se despierta dolor y 
ocasionalmente se puede palpar una masa ileocecal. 
Debe sospecharse TBC intestinal cuando este cua- 
dro aparece en tuberculosos con lesiones cavitarias 
abiertas y baciloscopia positiva. 


Uremia (falla renal) 


En períodos avanzados de la uremia puede haber 
diarrea severa como consecuencia de enterocolitis 
debida a irritación de la mucosa por el amoniaco 
proveniente de la urea; las deposiciones pueden 
ser sanguinolentas y en ocasiones hay hemorragia 
intestinal más o menos profusa. Claves diagnósti- 
cas: antecedentes de nefropatía, presencia de hi- 
pertensión arterial, edema, retinopatía, escarcha 
urémica, aliento amoniacal (ver CR. GPEP. Sexta 
edición pg. 525 y 537). 


Escleroderma 


El compromiso intestinal de esta entidad puede 
ocasionar estreñimiento o diarrea y síndrome de 
malabsorción. Las claves diagnósticas de la escle- 
roderma se estudian en el tópico Poliartropatías. 


Tumores intestinales 


Tanto los malignos como los benignos pueden oca- 
sionar diarrea; con más frecuencia los primeros 
que los segundos. El carcinoma de colon se estudia 
en el tópico Dolor abdominal. La poliposis intesti- 
nal se estudia en el tópico Hemorragia Digestiva. 


booksmedicos.org 


[-50_3 [ Historia:clínica con anam 


Deficiencia de lactasa 

Parece ser condición hereditaria, pero la intole- 
rancia a la leche que es su consecuencia puede no 
evidenciarse clínicamente sino en la pubertad o en 
la adolescencia. Los síntomas consisten en meteo- 
rismo, flatulencia, dolores cólicos y diarrea después 
de la ingestión de determinada cantidad de leche 
que es diferente para cada paciente. 


Si la ingestión de leche es moderada se produ- 
ce solamente flatulencia y ligeros cólicos pero no 
diarrea. El pH de la materia fecal se torna ácido 
debido a la presencia de ácido láctico derivado de la 
fermentación de la lactosa por las bacterias intesti- 
nales. La mayoría de los pacientes han descubierto 
que tienen intolerancia a la leche y evitan tomarla. 
El diagnóstico se confirma realizando una prueba 
de tolerancia a la lactosa: se administra por vía oral 
lactosa (1 gm. por kg. de peso) y se obtienen mues- 
tras seriadas de sangre para dosificación de glucosa 
(recordemos que la lactasa descompone la lactosa 
en galactosa y glucosa); el test es positivo si apa- 
recen síntomas intestinales y la glucosa sanguínea 
no aumenta más de 20 mgs por encima del nivel en 
ayunas. Una forma más sencilla de hacer el Dx es 
someter «al paciente a una dieta sin lactosa durante 
8 días y ver si desaparece la diarrea. 


Diarrea colerreica (chole = bilis) 


(Interrupción de la circulación enterohepática de 
los ácidos biliares). Normalmente los ácidos bilia- 
res son reabsorbidos casi en su totalidad en el íleon. 
Las enfermedades localizadas allí o las resecciones 
del íleon terminal impiden que los ácidos biliares 
sean reabsorbidos, lo cual es causa de diarrea a tra- 
vés de dos mecanismos: 


a) Al no reabsorberse los ácidos biliares disminu- 
ye su excreción en la bilis (la síntesis hepática no 
puede compensar la pérdida intestinal de estos 
ácidos); como consecuencia, en el intestino proxi- 
mal la concentración de ácidos biliares es inade- 
cuada lo que dificulta la formación de micelas, y 
si no se forman éstas no se absorben las grasas y 
aparece esteatorrea (ver tópico Esteatorrea). 


b) Los ácidos biliares que no fueron reabsorbidos en 
el fleon pasan al colon donde la flora bacteriana 
los dehidroxila originando ácido desoxicólico que 
es una sustancia que estimula la secreción del 
intestino e interfiere con la absorción de agua y 
electrolitos provocando obviamente diarrea. Esta 
diarrea por ácidos biliares puede ser controlada 
con colestiramina que es una resina de intercam- 
bio que se combina con los ácidos biliares. 


Diarrea producida por hormonas 


Aunque poco comunes, ellas son los ejemplos clási- 
cos de las diarreas secretoras. 


a) Tumores carcinoides: ellos, y el síndrome carci- 
noide, se describen en la guía Dolor abdominal 
Crónico (CR.GPEP Sexta edición pg 35). 


b) Gastrinoma (síndrome de Zollinger Ellison): 
Es uno de los tumores neuroendocrinos mas 
comunes; es un tumor secretor de gastrina y de 
ahí que su manifestación más frecuente sean 
úlceras pépticas refractarias al tratamiento. 
La diarrea se presenta en el 30-40% de los ca- 
sos; en el 10% es la única manifestación. La 
diarrea es debida a la inactivación de las enzi- 
mas pancreáticas por el descenso del pH duo- 
denal consecútivo a la gran cantidad de HCl 
que del estómago pasa al duodeno (ver guía 
Dolor Abdominal Crónico). 


-c) Tumores (adenomas) de células no fi del pán- 


creas (vipomas). Ellos secretan un péptido intes- 
tinal vasoactivo (VIP) junto con otros péptidos 
hormonales que incluyen gastrina, secretina, 
calcitonina, neurotensina y prostaglandinas: 
La diarrea es con frecuencia masiva por encima 
de 3 L./día, pudiendo llegar a 20 L./día (cólera 
pancreático). Otros fenómenos acompañantes: 
rubor cutáneo, disfunción muscular consecuti- 
va a la hipokalemia, a la hipomagnesemia o.a 
la hipercalcemia. La deshidratación puede ser 
muy severa si la diarrea es acentuada. 


d) Carcinoma-medular de la tiroides. Este tumor, 
en el 30-50% de casos hace.parte del síndrome 
de néoplasias endocrinas múltiples tipo II el cual 
está integrado además por el feocromocitoma y el 
hiperparatiroidismo debido a un adenoma de las 
paratiroides. La diarrea que se presenta es debi- 
da a la calcitonina, a otros péptidos secretores y 
a las prostaglandinas. Presencia de acentuada 
diarrea es de mal pronóstico porque ella general- 
mente se asocia con metástasis tumorales. 


e) Mastocitosis sistémica: Con frecuencia se aso- 
cia a lesiones cutáneas de urticaria pigmento- 
sa; la diarrea acompañante puede ser secre- 
tora (mediada por histamina) o inflamatoria 
Gnfiltración intestinal de mastocitos). 


SIDA 


Los agentes causantes de diarrea'en los. sidosos 

son los siguientes: 

a) Parásitos, especialmente la Giardia lamblia, la 
E. histolítica y el Cryptosporidium; este último, 
que es de difícil tratamiento, infecta el intestino 
delgado ocasionando acentuada diarrea acuo- 
sa asociada con malabsorción. Otros parásitos 
—como la E. coli, la iodamoeba, la E. hartmanii y 
la Endolimax nana— que siempre se consideraban 
como no patógenos, pueden ser causa de diarrea 
en los sidosos. i 


b) Bacterias: las que con más frecuencia se encuen- 
tran son las salmonelas, las shigelas, la yersinia, 
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el campylobacter y el mycobacterium avium in- 
tracelulare. 

0) Virus: el más común en estos pacientes es el cyto- 
megalovirus que puede ocasionar ulceraciones, 
edema y hemorragias submucosas; los cultivos 
generalmente son positivos y las biopsias mues- 
tran las inclusiones celulares típicas de este virus. 


Cuando en estos pacientes el examen coproló- 
gico y el coprocultivo son negativos está indicada 
la colonoscopia para ver las lesiones, para hacer 
aspiraciones y para tomar biopsias; en esta forma, 
a más de  cytomegalovirus, se puede identificar el 
cryptosporidium y el mycobacterium avium; o se 
puede descubrir un linfoma. La diarrea con malab- 
sorción producida por los últimos agentes mencio- 
nados es refractaria a los tratamientos y conduce al 
paciente a una caquexia progresiva. 


El SIDA se estudia en detalle en el tópico Po- 
liadenopatías. 


Segundo segmento 


Y 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg 27) se harán las si- 
guientes específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Amibiasis aguda: 


¿Al terminar la defecación queda aliviado, o 
sigue con el deseo de defecar? (tenesmo rectal). 
(RU: así es). 


¿Ha visto sangre en su deposición? (Id). 
TLPD - Enteritis regional: 


¿Sufre de dolores en el cuadrante inferior de- 
recho del abdomen? El resto de preguntas se expo- 
nen en el tópico Dolor abdominal crónico. 


TLPD -— Colitis ulcerosa idiopática: 


¿Ha tenido deposiciones sanguinolentas? ¿Y 
tenesmo rectal? (ambas cosas son de esperar). 


Las demás preguntas pertinentes se encuen- 
tran en el tópico Dolor abdominal crónico. 


TLPD - Neuropatía diabética: 


¿Sufre de diabetes? (RU: si). 


:¿Cuánto hace que sufre de ella? (RU: bastante 
tiempo). 


¿Si está acostado y se levanta, siente mareo? 
(CM: ello es ocasionado por la hipotensión postu- 
ral debida a la neuropatía vegetativa). 


¿Nota que haya disminuido la sudoración? 
(CM: es lo más probable). 


¿Ha aparecido impotencia? (es lo usual). 
TLPD - Escleroderma: 


Unos pacientes sufren de diarrea, otros de es- 
treñimiento. 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Poliartritis. 


TLPD — TBC intestinal: 


¿Le han diagnosticado TBC? (RÚ: puede ser 
positiva o negativa). 


¿Es usted tosedor crónico? ¿Desgarra con pus 
y/o con sangre? (buscando TBC pulmonar). 


¿Tiene dolores abdominales? (RU: si). 
¿Ha perdido peso? (RU: si). 
¿Ha tenido fiebre? (Id). 

TLPD -— Hipertiroidismo: 


Para las preguntas pertinentes ver tópico Adel- 
gazamiento. 


TLPD — Enfermedad de Addison: 


Preguntas pertinentes en el tópico Adelgaza- 
miento. 


TLPD -— Deficiencia de lactasa: 

¿Cómo le cae la leche? (RU: mal). 

¿Se infla? (SÍ. 

¿Le dan cólicos? ¿y también diarrea? (Sí). 
TLPD — SIDA: 


Investigar: orientación sexual, drogadicción, 
promiscuidad. 


¿Se inyecta usted drogas? (CM: grupo en ries- 
go severo). 

¿Comparte con amigos las agujas? (Íd). 

¿Hay fiebre persistente? ¿Y sudores noctur- 
nos? (CM: eso se espera). 

¿Ha perdido peso? ía. 

¿Le han salido ganglios en el cuello, las axilas 
o las ingles? (1d) 


¿Le dan pulmonías repetidas y prolongadas? (Íd). 
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52) Histoñara 


¿Y su diarrea ha sido de difícil tratamiento? ád. 


TLPD — Colon irritable: 


Las preguntas se exponen en la sección Dolor 


en hemiabdomen inferior del tópico Dolor abdomi- 
nal crónico. 


Nota: Si nada de lo anterior parece probable 


y si las deposiciones son grasosas (para lo cual el 
paciente debe estar ingiriento suficiente grasa), se 
entrará a sospechar SMA que se estudia en el tó- 
pico Esteatorrea). S 


Segunda parte 


BASE 
DE 


Amibiasis (por E. histolítica: EH) 
Clínica 


Colitis moderada: diarrea recurrente y retorti- 
jones intestinales; a veces alternada con estre- 
ñimiento; puede haber moco en las deposiciones 
pero la sangre usualmente se halla ausente. 

Colitis severa: de ordinario hay síndrome disen- 


“térico (cólicos, pujo y tenesmo); deposiciones de - 


pequeño volumen, líquidas o semisólidas con 
moco y sangre; puede haber fiebre y postración. 
Absceso hepático. Fiebre, hepatomegalia, dolor 
hepático espontaneo y a la palpación. 
Laboratorio: presencia de EH en las deposiciones; 
serología positiva; el absceso hepático se detecta 
fácilmente con una ecografía o con una TAC, 


Gastrinoma (sindrome de Zollinger-Ellison) 


o 


Úlcera péptica usualmente de localización atí- 
pica y rebelde al tratamiento. 


S ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Acentuada hipersecreción de HCL 


Es muy común la diarrea (que se alivia con 
succión nasogástrica). 


El 25% hace parte de un MEN 1 (“múltiple en-. 


“docrine neoplasia”). 


Otras 


Las BED de las demás entidades figuran en otros 
tópicos, v.8.: 


Hipertiroidismo: tópico Adelgazamiento. 
Enfermedades de Addison: tópico Adelgazamiento. 
Pancreatitis crónica: tópico Esteatorrea. 


Enfermedad intestinal inflamatoria: tópico Do- 
lor abdominal crónico. 


Colon irritable: tópico Dolor abdominal crónico. 
Escleroderma: tópico Poliartropatías. 
SIDA: tópico Poliadenopatías. 


¿Steatorrea 


Síndrome de malabsorción (SMA) 


Esteatorrea (aumento de la cantidad de grasa en la 
materia fecal) puede sospecharse: 1. Si el paciente 
refiere o el médico observa que las deposiciones son 
volúminosas, malolientes, de aspecto grasoso o aún 
como parches de aceite que flotan sobre el agua. 2. Si 
el paciente es portador de un examen coprológico 
en que se informa que hay abundante grasa puesta 
en evidencia con la coloración del Sudan II. 


El síntoma básico de la esteatorrea y del SMA 
es la diarrea crónica. Este tópico, en consecuencia, 
debe considerarse como una continuación o com- 
plemento del tópico Diarrea. En las fases iniciales 
del SMA la diarrea y la esteatorrea de ordinario 
son muy ligeras y el paciente generalmente pre- 
senta una serie de síntomas vagos e inespecíficos 
entre los que figuran astenia, anorexia, flatulen- 
cia, acentuación de los borborigmos intestinales y 
moderada pérdida de peso; en tales condiciones, 
estos pacientes fácilmente son rotulados como 
neuróticos; lo que puede poner sobre la pista del 
diagnóstico correcto es un aumento en la frecuen- 
cia de las deposiciones y un cambio en la consis- 
tencia de las materias fecales, lo cual puede pasar 
inadvertido al paciente y por tanto debe ser cuida- 
dosamente investigado por el médico llamándole 


TÓPICO 


la atención a aquel a ver si ha notado algún cambio 
en sus hábitos intestinales. En las fases avanzadas 
del SMA (especialmente en los llamados esprúes) las 
manifestaciones son más acentuadas y característi- 
cas. Mencionaremos las siguientes: 


1. Diarrea con deposiciones abundantes (volumi- 
nosas), fétidas, espumosas y de aspecto grasoso, 
inclusive aceitoso (estas últimas manifestacio- 
nes obviamente dependerán de que el paciente 
esté ingiriendo grasas en cantidad suficiente). 


2. Acentuada pérdida de peso que puede llevar al 
paciente al estado de caquexia. 


3. La malabsorción de aminoácidos y la hipoalbu- 
minemia resultante:son causa de la aparición de 
edemas que se inician en los miembros inferiores 
y más tarde se extienden a otras regiones. 


4. La deficiente absorción de hematínicos (B-12, 
fólico, hierro) produce anemia de caracteres di- 
ferentes según el hematínico en cuestión; la ca- 
racterización de la anemia se hace mediante el 
cuadro hemático y el examen de la médula ósea 
(ver 2a. etapa de la guía Anemia en CR.GPEP. 
Sexta edición pgs 463 y 64). 


5. La carencia de B-12 o de folato con frecuencia 
se acompaña de glositis (dolor de la lengua, apa- 
rición de aftas) y de atrofia y aún desaparición 
de las papilas linguales (lengua lisa). 

6. La deficiente absorción de calcio debida, por un 
lado a déficit de absorción de vitamina D y, por 
otro, a que la presencia de excesiva cantidad de 
ácidos grasos en la luz intestinal se combina con 
el calcio para formar jabones, ocasiona dos fenó- 
menos: a) Hipocalcemia que se traduce por pa- 
restesias peribucales y de las extremidades, ca- 
lambres musculares y tetania, la cual puede ser 
latente (signos de Chvostek yTrousseau) o mani- 
fiesta (espasmos carpopedales, mano de partero); 
y b) Desmineralización de los huesos y osteomala- 
cia que se traduce por dolores esqueléticos y frac- 
turas patológicas (ver tópico Dorsolumbalgia). 
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7. La deficiente absorción de vitamina K conduce 
a un síndrome hemorrágico como consecuencia 
de disminución de los factores de .coagulación 
vitamina K-dependientes (ver tópico Síndrome 


abdominal) y alteraciones cardíacas (ver tópico 
Deshidratación). 


La desnutrición calórica y la depleción protei- 
ca son causa de amenorrea, fenómeno frecuen- * 


Hemorrágico). 

8. Si la diarrea es severa puede llevar a acentuada 
deshidratación y pérdida de electrolitos; la deple- 
ción de potasio se traduce por flacidez muscular, 
disminución o desaparición de los reflejos ten- 
dinosos, íleo paralítico (acentuada distensión 


te en mujeres con SMA. 
Patogenia de la esteatorrea (Figura 4.1) 


La absorción intestinal debe estar precedida de 
la preparación de un sustrato adecuado lo cual 


Triglicéridos 


PÁNCREAS 
:Lipasa 
DUODENO ES 
Sales 
biliares 


YEYUNO 


Monoglicérido Ácidos 
(MG) _Grasos 
(AG) 


A 
A 


Sales biliares 


0 2 . 
TG '+ Proteína Célula 
Intestinal 


Vaso linfático . 
Figura 4.1. Absorción de las.grasas. Se representa.la formación de las micelas a partir de los monoglicéridos, los ácidos 


grasos y las sales biliares. Obsérvese cómo estas últimas más adelante quedan libres y son reabsorbidas en el ileon para 
ser conducidas nuevamente al hígado. 


des 


(555 


se logra merced a la acción de eúzimas digestivas 
específicas que convierten los polisacáridos en mo- 
nosacáridos, las proteínas en aminoácidos y los 
triglicéridos en monoglicéridos y ácidos grasos. 
Nos detendremos un poco en el mecanismo de ab- 
sorción de las grasas pues las complejas reacciones 
e interacciones que entran aquí en juego explican 
por qué la manifestación más característica del 
SMA es la esteatorrea (ver Fig. 4.1); la grasa in- 
gerida es una mezcla de triglicéridos, fosfolípidos, 
esteroles y vitaminas liposolubles (A, D, E, K). Es- 
tos compuestos sufren en el estómago cierto grado 
de dispersión y, más adelante, en el duodeno, se 
emulsionañ en presencia de las sales biliares. Los 
triglicéridos así emulsionados son entonces hidro- 
lizados por la lipasa pancreática, descomponién- 
dose en monoglicéridos y ácidos. grasos. Estos áci- 
dos son bastante insolubles en agua pero, frente a 
una alta concentración de sales biliares y a un pH 
adecuado, entran a constituir unas formaciones 
denominadas micelas que, en términos generales, 
pueden considerarse cómo partículas grasas en 
solución acuosa; una micela está constituida por 
sales biliares, ácidos grasos y monoglicéridos; es- 
tos componerites de las micelas están orientados 
de tal manera que los grupos hidrófobos se sitúan 
hacia el interior, en'tanto que los grupos hidrófilos 
se localizan en la superficie; esta forma de solubi- 
lización de las grasas es esencial para su absor- 
ción porque las hace más accesibles a las células 
epiteliales que recubren la mucosa. Al entrar en 
contacto las micelas con la pared intestinal, sus 
integrantes se separan: las sales biliares siguen 
sú trayecto por el intestino hasta llegar al ileon 
donde son reabsorbidas, y los compuestos lipídicos 
penetran pasivamente dentro de la célula de la 
mucosa intestinal; ahora bien, allí los ácidos gra- 
sos libres son esterificados con glicerol, originándo- 
se nuevos triglicéridos, los cuales, junto con otros 
lípidos absorbidos, se acoplan a moléculas protei- 
cas para dar origen a los quilomicrones que son la 
forma en que obligatoriamente deben encontrarse 
las grasas para poder penetrar en los linfáticos in- 
testinales. Llamamos la atención sobre el hecho 
de que las sales biliares desempeñan importante 
papel en la digestión y absorción de las grasas; es- 
tas sales son sintetizadas en el hígado a partir del 
colesterol y son excretadas en la bilis conjugadas 
con glicina o taurina; los ácidos biliares que se ex- 
cretan son el ácido cólico y el quenodesoxicólico; y 
las sales biliares que en definitiva se forman son 
el glicocolato y el taurocolato sódicos. 


Enumeraremos ahora -los mecanismos que 

pueden ocasionar esteatorrea (Cuadro 4.1): 

1. Deficiente digestión de los triglicéridos debida 
a insuficiente producción de enzimas pancreá- 
ticas como ocurre en la pancreatitis crónica. 

2. Acidez excesiva del jugo gástrico que penetra 
al intestino proximal, lo que disminuye la acti- 


vidad de las enzimas pancreáticas, dificulta el 
desdoblamiento de triglicéridos y por lo mismo 
la normal formación de micelas; este sería el 
mecanismo de la esteatorrea del síndrome de 
Zollinger-Ellison. 


3. Insuficiente cantidad de sales biliares conjuga- 
das debido a excesiva proliferación de bacterias; 
éstas, en efecto desconjugan las sales biliares 
haciéndolas así menos efectivas; la porción 
alta del intestino es mantenida relativamen- 
te estéril merced a-la motilidad normal de la 
víscera; de ahí que haya una excesiva prolife- 
ración de bacterias si la motilidad disminuye 
lo cual ocurre en todas aquellas circunstancias 
que dificultan el progreso normal del contenido 
intestinal, v.g. asas ciegas, estenosis del intes- 
tino, diverticulosis, escleroderma, etc. 


4. Transporte anormal de la grasa de la luz intes- 
tinal hacia los linfáticos que drenan el intestino; 
tal es el caso de algunas formas de esprú, de la 
enfermedad de Whipple, de la amiloidosis, de la 
ileoyeyunitis difusa, de la: gastroenteritis eosi- 
nófila y quizás de algunas parasitosis como la 
giardiasis y probablemente la estringiloidiasis. 


5. Bloqueo del drenaje linfático como ocurre en casos 
de linfomas, de tuberculosis intestinal y de linfan- 
giectasia. En algunos casos pueden combinarse 
estos mecanismos para producir esteatorrea. Así, 
por ejemplo, los linfomas intestinales no sólo obs- 
truyen los linfáticos sino que producen atrofia de 
las vellosidades; un intestino corto no sólo reduce 
la superficie de absorción sino que interfiere con 
la circulación enterohepática de las sales biliares 
y disminuye, en consecuencia, el suministro de 
éstas a la porción alta del intestino. 


Si se tiene en cuenta la diversidad de nutrien- 
tes que dejan de absorberse en un paciente afectado 
de SMA, fácilmente se entiende por qué en ellos los 
exámenes de laboratorio con frecuencia muestran 
anemia, hipoproteinemia, hipopotasemia, hipocal- 
cemia y disminución de los carotenos del suero. 
Estas pruebas, que simplemente deben conside- 
rarse como de “tamizado” para seleccionar casos 
sopechosos de SMA, tienen dos limitaciones: 1. No 
son específicas, ya que otros mecanismos diferentes 
de la malabsorción son capaces de producir en ellas 
idénticas alteraciones. 2. No muestran modifica- 
ciones definidas sino en fases avanzadas del SMA. 
En sentido estricto podríamos decir que ellas deben 
tomarse más bien como índices nutricionales pero 
que, correlacionadas con la clínica, pueden pro- 
porcionar datos útiles que refuercen la posibilidad 
diagnóstica de un SMA. En relación con la anemia, 
diremos que ella puede ser hipocrómica o macro- 
cítica según que lo que se deje de absorber sea el 
hierro, la vitamina B-12 o el ácido fólico; la anemia 
en ocasiones es dimorfa, o sea que es al tiempo hi- 
pocrómica y-macrocítica (ver el tópico Anemia). 
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“Cuadro 4.1 


CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL SMA * 
(Algunas entidades figuran en varias categorías) 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Entidades seleccionadas 


Enfermedad de Whipple — Enteritis eosinofílica — Linfoma intestinal — Amiloidosis -—-— Hipogamma- 
globulinemia — Abetalipoproteinemia — Malabsorción por proliferación bacteriana intestinal — Linfan- 


giectasia intestinal (LD — Los esprúes 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Enfermedad de Winipple 


a) Es una enfermedad rara-que predomina en hoxm- 
bres de mediana edad; b) Síntomas dominantes: 
artralgias, dolores abdominales, diarrea, febrícula, 
enflaquecimiento, pigmentación cutánea y adeno- 
patías múltiples. 


A la microscopia electrónica se aprecian unas 
estructuras alargadas o cuerpos baciliformes lo 
que hizo pensar en etiología infecciosa, La bacteria 
no se ha cultivado pero se ha identificado como un 
actinomiceto gramnegativo al que se le ha dado el 
nombre Tropheryma Whippelii. Después de la ad- 
ministración de antibióticos los cuerpos bacilifor- 
mes desaparecen al tiempo que disminuye el nú- 
mero de macrófagos PAS positivos; su reaparición, 
algún tiempo después de haber suspendido el an- 


tibiótico, es el anuncio de una reactivación clínica. 
La enfermedad de Whipple era considerada como 
mortal; hoy día coíi el tratamiento antibiótico; se 
obtienen remisiones completas que se mantienen 
por muchos años. El criterio más útil para definir 
si la enfermedad está controlada es la ausencia de 
los bacilos en los tejidos obtenidos mediante biop- 
sias del intestino. 


Enteritis eosinofílica 


Es una enfermedad rara caracterizada por acen- 
tuada infiltración eosinofílica de la pared intesti- 
nal (sin presencia de vasculitis) acompañada de 
marcado aumento de eosinófilos en sangre perifé- 
rica; a veces también. se ve invadido el estómago. 
Su etiología'es desconocida. Claves diagnósticas: 
a) Si predomina el compromiso de la mucosa:-es- 
teatorrea y síndrome de malabsorción acompaña- 
do especialmente de anemia ferropénica e hipoal- 
buminemia debida a enteropatía perdedora de 
proteínas; b) Cuando predomina el compromiso de 
la capa muscular, esta última se engruesa y da 


origen a síntomas obstructivos, especialmente es- 
tenosis pilórica manifestada por vómito repetido; 
con cierta frecuencia este,vómito contiene alimen- 
tos ingeridos días antes (síndrome pilórico), c) Si 
predomina el compromiso dé la serosa aparece asci- 
tis en la cual se encuentran numerosos eosinófilos. 


Linfoma intestinal 


La esteatorrea es una manifestación poco frecuente 
de linfoma intestinal; ella probablemente se deba a 
compromisó difuso de la mucosa y/o a obstrucción 
linfática. La enfermedad predomina en hombres 
mayores de 50 los que generalmente no exhiben 
manifestaciones de un linfoma generalizado, es de- 
cir no tienen hepatoesplenomegalia, adenopatías 
periféricas ni masas abdominales (la clasificación 
y sintomatología de los linfomas se encuentran en 
el tópico Poliadenopatías). La enfermedad debe 
sospecharse en pacientes de edad que sufren de 
esteatorrea y dolores abdominales acompañados 
de fiebre o con cuadro clínico de obstrucción intes- 
tinal. La linfangiografía puede poner de presente 
adenopatías abdominales. El diagnóstico se hace 
por laparotomía exploradora o por biopsias intesti- 
nales múltiples en las cuales, se ve aplanamiento o 
desaparición completa de las vellosidades; en con- 
traste con el esprú. celíaco, la lámina propia se ve 
masivamente infiltrada por linfocitos ¿on caracte- 
res de malignidad que han destruido las criptas. No 
olvidar que el linfoma puede ser una complicación 
del esprú celíaco. 


Amiloidosis 


La sustancia amiloidea (que recibió este nombre 
porque inicialmente se consideró que era semejan- 
te al almidón) se vino a reconocer más tarde que 
es de naturaléza proteica y está relacionada con 
las inmunoglobulinas; esta sustancia se deposita 
en muchos tejidos y órganos de la economía dando 
diversas manifestaciones clínicas. Los órganos más 
frecuentemente comprometidos son los riñones, el 
corazón, el hígado, el bazo y el tracto gastrointesti- 
nal. El compromiso renal se manifiesta por albumi- 
nuria a veces tan abundante que llega a ocasionar 
un síndrome nefrótico (ver el tópico Edema). Cual- 
quier parte del tracto digestivo puede verse invadi- 
da, desde la boca hasta el ano (de ahí que para su 
diagnóstico se usen las biopsias de encía y de recto). 
El compromiso intestinal puede manifestarse por 
fenómenos obstructivos y por un SMA, y en estos 
casos el diagnóstico se hace con la biopsia intesti- 
nal.. (La amiloidosis se estudia en la guía Fiebre 
prolongada. CR.GPEP. Sexta edición pg. 819). 


Hipogammaglobulinemia 


Hay varios informes sobre asociación de hipoga- 
mma o agamma-globulinemia y SMA pero no se 


conocen bien los mecanismos que unen esas situa- 
ciones; se sabe que no se trata de pérdida de gam- 
maglobulina por el intestino; quizás juegue papel 
la IgA que es la inmunoglobulina que predomina 
en la mucosa intestinal y se encuentra en muchas 
secreciones exocrinas incluyendo los jugos diges- 
tivos. Tener presente que en los pacientes hipo- 
gammaglobulinémicos es común la infestación por 
giardias y que la giardiasis se asocia muchas veces 
con esteatorrea. 


Abetalipoproteinemia 


Es una rara enfermedad familiar caracterizada 
por la ausencia completa de las betalipoproteínas. 
El plasma de estos pacientes contiene solamente 
alfalipoproteínas. La enfermedad comienza a ma- 
nifestarse desde la primera infancia. Principales 
síntomas: retardo del crecimiento, desnutrición, 
distensión abdominal, esteatorrea y alteraciones 
neurológicas (ataxia, debilidad muscular, nistag- 
mo). Los hematíes muestran un aspecto crenado 
(acantocitosis) muy característico. La grasa de la 
alimentación es asimilada pero queda retenida 
dentro de las células de la mucosa intestinal dando 
un cuadro histológico patognomónico identificable 
mediante una biopsia del intestino. 


Malabsorción por proliferación bacteriana 
intestinal 


La parte alta del intestino delgado es prácticamen- 
te estéril en condiciones normales. El principal 
mecanismo que limita la proliferación bacteriana 
es el peristaltismo intestinal y, en consecuencia, 
cualquier trastorno que disminuya este peristal- 
tismo producirá estasis del contenido intestinal lo 
que favorece la colonización bacteriana. Cuando 
hay proliferación bacteriana en la porción proximal 
del intestino los ácidos biliares son desconjugados 
lo que incide negativamente en la formación de mi- 
celas, a causa de lo cual sobreviene esteatorrea. La 
carencia de vitamina B-12 que también se observa 
en estos pacientes no está relaciona con la esteato- 
rrea consecutiva a la desconjugación de los ácidos 
biliares sino con el excesivo consumo de la vitamina 
por la flora microbiana. Claves diagnósticas: a) Ex- 
cesiva proliferación de gérmenes (por encima de 105 
por mum?) en cultivos de jugo duodenal, b) Esteato- 
rrea moderada: 15-30 gm de grasa en materia fecal 
de 24 horas, c) Anemia macrocítica megaloblástica, 
d) Alteración en la prueba de absorción de la vitami.- 
na B-12 (pruebas de Schilling), e) Corrección de la 
esteatorrea y de la prueba de Schilling con la admi- 
nistración de antibióticos, f) Usualmente la prueba 
de absorción de la d-xilosa y la biopsia intestinal 
son normales. Las principales entidades que se aso- 
cian con la proliferación bacteriana de que habla- 
mos son: asas ciegas, múltiples divertículos, fístulas 
y estenosis intestinales, y estados de hipomotilidad 
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(enteropatía diabética, escleroderma). Recordamos 
también que en el esprú tropical se ha encontrado 
proliferación bacteriana en el intestino alto. * 


Linfangiectasia intestinal (LI) 


Enfermedad caracterizada por anormal dilatación 
de los canales linfáticos del intestino delgado; pa- 
rece hacer parte de una anomalía congénita gene- 
ralizada del sistema linfático. Sus principales ma- 
nifestaciones son: edema, malabsorción, diarrea, 
hipoproteinemia y linfocitopenia; la hipoproteine- 
mia y el edema se deben a la abundante pérdida 
de proteínas por el intestino (la LI hace parte del 
grupo de enfermedades llamadas enteropatías per- 
dedoras de proteínas). La esteatorrea usualmente 
es moderada. Algunos pacientes presentan hipo- 
calcemia. La linfocitopenia se debe a la pérdida de 
linfocitos en la linfa que se vierte en el intestino 
al romperse los canales linfáticos. Los linfangiogra- 
mas muestran hipoplasia de los linfáticos viscerales 
y ausencia de ganglios linfáticos retroperitoneales. 
La biopsia intestinal pone en evidencia los vasos 
linfáticos dilatados y telangiectásicos. 


Los esprúes 


El término esprú proviene de la palabra holande- 
sa “sprouw” que significa estomatitis aftosa, y fue 
empleado por primera vez en 1769 para describir 
una enfermedad caracterizada por aftas bucales 
y deposiciones muy copiosas. Más tarde otros au- 
tores estudiaron más a fondo-la entidad; ellos pu- 
sieron de relieve que era una enfermedad propia 
de los trópicos y quedó así acuñado el nombre de 
esprú tropical. En 1932 se describió con el nom- 
bre de enfermedad celíaca una entidad que más 
adelante sería designada como esprú no tropical; 
a partir de que se planteó la posibilidad de que 
algunos cereales, en especial el trigo, desempeña- 
ran importante papel en la etiopatogenia de esta 
enfermedad, pronto se demostró que la proteína 
del gluten del trigo (gliadina) era la causante del 
daño intestinal. Con base en este hecho se propuso 
que las denominaciones de enfermedad celíaca y 
de esprú no tropical se cambiaran por el.de “en- 
teropatía por gluten”. En algunos textos usan el 
nombre de esprú celíaco para referirse a la ente- 
ropatía por gluten. No se ha visto preferencia por 
ninguno de:estos nombres. Aquí utilizaremos los 
términos esprú tropical (ET) y esprú celíaco (EC). 
Nota: la gliadina se encuentra también en el cen- 
teno, la cebada y la avena. 


El EC puede definirse como una enfermedad 


caracterizada por: 1. Malabsorción Intestinal que 
cubre prácticamente todos los nutrientes, con excep- 
ción de la vitamina B-12; 2. Lesiones'de la muco- 
sa intestinal que generalmente no comprometen el 
ileon y que si bien no específicas, son bastante carac- 


terísticas. 3. Pronta mejoría clínica con la supresión 
del gluten en la dieta. 


El ET se define. como una entidad caracteriza- 
da por: 1. Presencia de malabsorción de múltiples 
nutrientes, especialmente B-12 y ácido fólico. 2. Fre- 
cuente asociación con anemia macrocítica megalo- 
blástica. 3. Presencia de lesiones intestinales muy 
similares a las del EC. 4. Rápida respuesta a la 
administración de fólico y/o antibióticos. 5. Etiolo- 
gía aún no completamente definida. 


Etiopatogenia 

Del esprú celíaco. La glutamina (que es el ami- 
noácido que predomina en la proteína del trigo) 
es “tóxica” cuando se administra a quienes sufren 


_EC. No se conoce el mecanismo exacto de esta 


“toxicidad” pero todo el proceso de la enfermedad 
cesa al someter al enfermo a una dieta libre de 
gluten. El mecanismo más en boga que se ha invo- 
cado es el de hipersensibilidad a la gliadina (enel 
95% se encuentran anticuerpos antigliadínicos). 


Del esprú tropical (ET). El ET se presenta casi 
en forma exclusiva en ciertas regiones tropicales y 
subtropicales pero con una distribución geográfica 
peculiar. Ausente en el Africa, predomina en el le- 
jano oriente (especialmente en la India y en Hong- 
Kong) y en la zona del Caribe, pero no existe en 


. áreas contiguas a las mencionadas y que, por tanto, 


son áreas que tienen un medio y unos hábitos die- 
téticos similares. No existe explicación satisfactoria 
para esta distribución: geográfica. En algunas par- 
tes el ET es endémico y en otras se presenta más en 
forma epidémica. Es de notar el hecho de que las 
personas de raza blanca (especialmente europeos) 
que viven en áreas endémicas son más susceptibles 
a la enfermedad. j 


Las causas del daño de la mucosa en el ET 
han sido diversamente atribuidas a desnutrición, 
a toxinas dietéticas o a agentes infecciosos. A pesar 
de que los pacients con ET sufren severas deficien- 
cias alimenticias, hoy en díá casi se tiene la certeza 
de que ésta no es una enfermedad primariamente 
debida a ellas, ya que se presenta en personas sin 
ninguna clase de carencias nutritivas; la teoría de 
la naturaleza infecciosa ha vuelto a cobrar fuerza 
en los últimos tiempos debido a que con el empleo 
de antibióticos se logran respuestas muy favora- 
bles. En un buen número de pacientes con ET se 
ha demostrado colonización masiva. de bacterias 
en el intestino delgado, pero en otros enfermos .se 
ha encontrado una flora microbiana normal. Pue- 
de que esa colonización sea más bien un fenómeno 
secundario. 1 


Síntomas y signos del ET 


Antes del descubrimiento del ácido fólico, el ET era 
una enfermedad frecuente y casi siempre de termina- 
ción fatal. Se inicia generalmente en forma insidiosa, 
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siendo sus síntomas cardinales «glositis, dispepsia, 
flatulencia y diarrea. Em ocasiones las manifestacio- 
nes más prominentes son las de la mucosa oral y con- 
sisten en pequeñas úlceras aftosas; después la len- 
gua se inflama y tiende a despapilarse. La flatulencia 
en un principio se alivia con la evacuación de las he- 
ces, pero luego se hace permanente. Inicialmente la 
diarrea es moderada e intermitente; gradualmente 
las deposiciones se tornan voluminosas, espumosas, 
mal olientes y de apariencia esteatorréica. A medida 
que progresa la enfermedad, el número de deposi- 
ciones aumenta, la astenia y la pérdida de peso se 
acentúan, los miembros se edematizan y la lengua se 
torna completamente lisa. La enfermedad presenta 
remisiones espontáneas seguidas de recaídas cada 
vez más severas. 


Diferencias entre el ET y el EC 


Los siguientes son los principales rasgos que dife- 
rencian el ET del EC. 1. La distribución geográfica a 
que atrás se hizo referencia. 2. El EC predomina en 
el sexo feméenimo y el ET en el masculino. 3. El ET 
puede presentarse en forma epidémica, pero ello no 
se observa en el EC. 4: La anemia megaloblástica 
es de frecuente observación en el ET y en cambio 
es muy rara en el EC. 5. En el EC son frecuentes 
las hemorragias por deficiencia de protrombina se- 
cundaria a malabsorción de vitamina K, así como 
la tetania y la osteomalacia a consecuencia de la 
hipocalcemia; estas manifestaciones son excepcio- 
nales en el ET. 6. En un alto porcentaje de casos de 
EC se encuentran precipitinas circulantes contra et 
gluten; ellas no se hallan en el ET. 7. El ET responde 
en forma dramática al fólico y a la B-12; el EC no 
responde a esta terapia. 8. Un 75% de pacientes con 
EC mejoran rápidamente con la supresión del glu- 
ten en la dieta;'el ET, si es que alguna vez responde 
a este régimen, lo hace en forma lenta e incompleta. 
9. A pesar de que reciba terapia adecuada, el EC 
sigue presentando una mortalidad que no baja del 
10%; en el ET bien tratado la mortalidad es prác- 
ticamente nula. 10. En el EC se presenta una alta 
incidencia de linfoma intestinal; ello no se observa 
en el ET. 11. En el ET la atrofia de las vellosidades 
intestinales generalmente es parcial, las células 
epiteliales superficiales son menos afectadas y no 
hay una buena correlación entre la severidad de 
las lesiones y el grado de malabsorción; en el EC la 
atrofia por lo regular es total, las células superficia- 
les son las más afectadas y háy buena correlación 
entre la severidad de las lesiones y el grado de ma- 
labsorción. 12. Algunas de las diferencias anotadas 
tienen su explicación en la forma como se distribu- 
yen las lesiones más severas; en efecto, éstas, en el 
EC no comprometen el fleon y, como se ha podido 
demostrar, este es el lugar del intestino donde se 
absorbe la vitamina B-12 y se reabsorben las sales 
biliares. 


Pancreatitis crónica 

Su sintomatología se expone en el tópico Dolor ab- 
dominal crónico. 

Gastrinoma (Sindrome de Zollinger-Ellison) 


Ver Diarrea producida por hormonas en el tópico 
Diarrea. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlos 


Después de las generales (pg 27) se hacen las siguien- 
tes específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Esprú tropical: 


Establecer primero la procedencia del pacien- 
te (ver Primer segmento). 


¿A más de la diarrea, nota Ud. que le duele la 
lengua? (CM: consecuencia de la glositis que es fe- 
nómeno típico de la enfermedad). 


¿Y al comer con sal? (RU: se acentúa el dolor). 


¿En la lengua le han salido pequeñas vejigui- 
tas que al romperse dejan ulceraciones pequeñas? 
(CM: son las aftas de las cuales se derivó el nom- 
bre de esprú) (ver atrás). 


¿Ha perdido bastante peso? (CM: es lo usual). 


¿Se ha hinchado Ud? (CM: ocurre en fases avan- 
zadas). 


¿Sabe si tiene anemia? (CM: es fenómeno fre- 
cuente; es una anemia megaloblástica por caren- 
cia de fólico; ver tópico Anemia). 


¿Alguna vez le administraron ácido fólico o te- 
traciclina? Si la respuesta es positiva: 


¿Qué resultado se obtuvo? (RU: bastante me- 
joría). 
TLPD — Esprú celíaco (no tropical): 


¿A más de la diarrea, tiene Ud tendencia a 
sangrar? (CM: debido a malabsorción de vit. K). 


¿Sabe si tiene bajo el calcio en la sangre? (CM: 
es fenómeno frecuente). 
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¿Alguna vez, como tratamiento, le suprimieron 
el trigo de la dieta? Si la respuesta es positiva: 


¿Qué resultado se obtuvo? (RU: mejoría). 
TLPD — Pancreatitis crónica: 


Las preguntas figuran en el tópico Dolor ab- 
dominal crónico. 


TLPD - Enfermedad de Whipple: 
Predomina en hombres. 


¿Ha tenido Ud. diarrea con apariencia de de- 
posiciones grasosas? (RU: si). 


¿Y fiebre? (RU: si, pero más bien moderada). 


¿Y dolores abdominales? (RU: me dan de vez 
en cuando). 


¿Le han dolido las coyunturas? (CM: es lo que 
se espera). 


¿Ha perdido peso? (RU: si). 


¿Su piel se ha oscurecido? (CM: es fenómeno 
frecuente). 


TLPD — Enteritis esosinofílica: 


¿A más:de la diarrea, cree o sabe si tiene dis- 
minución de los glóbulos rojos en la sangre (ane- 
mia)? (CM: es lo usual). 


¿Se le ha abultado el abdomen? (¿ascitis?): 
(CM: indicaría compromiso de la serosa). 


¿Ha tenido episodios de dolor tipo cólico aso- 
ciados a estreñimiento y/o suspensión de gases 


por el recto? (buscando episodios de obstrucción 
intestina)). 


: ¿Y ha tenido usted vómito frecuente y/o con 
alimentos ingeridos tiempo atrás (sospechando sín- 
drome pilórico (compromiso de la capa muscular). 


¿Sabe Ud. si tiene altos los eosinófilos en la san- 
gre? (CM: se supune que debe haber eosinofilia). 


TLPD — Linfoma intestinal: 


Las preguntas pertinentes se exponen en el 
tópico poliadenopatías. 


TLPD — Amiloidosis: 


¿Se le han hinchado la cara o las piernas? 
(CM: buscando síndrome nefrótico). 


¿Sabe si tiene albúmina en la orina? (Id). 


¿Sabe Ud. si tiene el corazón Rae (CM: es 
otro de los órganos afectados). 


¿Sufre de ahogo al caminar? (CM: cando: 
síntomas de falla cardíaca). 


¿Le dan crisis de dolores abdominales? (CM: 
buscando episodios de suboclusión intestinal). 


TLPD — Abetalipoproteinemia: 


¿Nota .que le'falta fuerza en sus músculos? 
(CM: es manifestación característica). 


¿Cree que anda retardado en su crecimiento? 
(Td (gran importancia en niños). 


¿Nota torpeza para mover sus miembros? 
(CM: en busca de ataxia). : : 


Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Las bases esenciales del Dx de SMA las proporcio- 
nan el tránsito intestinal, las pruebas de absorción 
de la d-xilosa y de la vitamina B12, la dosificación 
de la grasa en la materia fecal, y especialmente la 
biopsia de intestino. Los esprúes se sospechan por 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


su cuadro clínico y por su respuesta al tratamien- 
to (ver atrás la Primera parte en sus dos segmen- 
tos). La enfermedad de Whipple y la amiloidosis 
tienen sintomatología propia que se expone en la 
Primera parte. 


NTRODUCCIÓN 


Las costumbres familiares, sociales y dietéticas im- 
ciden notoriamente sobre los hábitos de defecación; 
ello explica que la frecuencia de este acto fisiológico 
así como el volumen de las heces varíen notable- 
mente de un individuo a otro; de ahí que no sea 
fácil definir cúal es al respecto el patrón normal; 
se acepta sin embargo que normalmente el número 
de deposiciones oscile entre tres al día y tres a la 
semana, y que el peso de la materia fecal de la de- 

- posición no deba estar por debajo de 50 gm/día en 
promedio, 


De acuerdo con lo dicho y para efectos de este 
tópico entendemos por constipación a la situación 
caracterizada por deposiciones infrecuentes (por 
allá una cada 3-4 días) o escasas (menos de 50 gm/ 
día). Otros añaden mas criterios: a) Deposiciones 
duras: coprolitos; b) Aumento del esfuerzo defeca- 
torio; c) Necesidad de maniobras manuales (v.g. 
extracción digital) para expulsar las heces. Cuando 
un paciente llega al médico quejándose de constipa- 
ción hay que precisar qué entiende por ese término 
para ver si se ciñe a los parámetros mencionados ya 
que hay pacientes que dicen estar estreñidos si no 
hacen deposición diaria; algunos de estos pacien- 
tes, sin embargo, se quejan de que sus deposiciones 
son muy duras, de que defecan haciendo mucho 
esfuerzo, o que sienten que la evacuación ha sido 


TÓPICO 


incompleta; y estos fenómenos también podrán ca- 
lificarse como constipación o, por lo menos, como 
“dificultad para hacer la deposición”; el médico 
debe informarse al respecto y no limitarse a pre- 
guntar por la frecuencia de las deposiciones. 


Lo primero que hay que establecer es cuanto 
hace que apareció el estreñimiento. A este respec- 
to el médico puede estar ante tres situaciones: 


a) Estreñimiento de muy larga data al que el pa- 
ciente muchas veces se refiere diciendo que ha 
sido “estreñido de por vida”; esta forma crónica se 
conoce con el nombre de estreñimiento habitual; 


b) Estreñimiento de aparición más o menos re- 
ciente (que se cuenta por semanas o pocos me- 
ses) y cuyo comienzo y síntomas concomitantes 
el paciente los recuerda con cierta precisión; a 
esta forma le daremos el nombre de estreñi- 
miento subagudo; 


c) Estreñimiento agudo, de muy pocos días de du- 
ración, que es el que acompaña a los íleos u obs- 
trucciones intestinales (ver las Nociones Preli- 
minares de la guía Dolor Abdominal Agudo en 
CR.GPEP. Sexta edición pg 4; a esta forma agu- 
da que generalmente es de fácil reconocimiento, 
no nos vamos a referir en el presente tópico, ver 
íleo en el tópico Dolor Abdominal agudo). 


Desde el punto de vista de su mecanismo, den- 
tro de las constipaciones que vamos a tratar dis- 
tinguimos dos formas: 


1. Aquellas en que el progreso de la materia fecal 
a lo largo del intestino (especialmente en.el co- 
lon) es muy lento y por lo tanto el llenamiento 
del recto no se hace en debida forma; tal sería 
la constipación colónica; 


2. Aquella en que el llenamiento del recto se hace sin 
demora pero el vaciamiento rectal está alterado; 
tal sería la-constipación rectal o disquezia. En 
la hiteratura anglosajona a esta clase de consti- 
pación le dan también el nombre de obstrucción 
de salida, defecación obstructiva y de anismo (por 
similitud con el vaginismo). En el cuadro 5.1 y 
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ez 


Cuadro 5.1 
CAUSAS DE CONSTIPACIÓN 


Constipación:c 
ción es el llenamien 
1. Debida a:enfermec 
. a) Tumores (benign 
b) Enfermedad intestin 
2).. Diverticulitis 
d) Colon irritable: : 
e) "Megacolon::” 
-—- congénito 
=.adquirido 


a)- Hipotiroidismo. * 
Hipokalémia 


siguiendo esta división hemos. hecho figurar las : 


causas mas comunes de estreñimiento. 


Observando dicho cuadro se entiende porqué 
este tópico está estructurado de una manera sui ge- 
neris. En efecto, las constipaciones colónicas, o son 
secundarias a enfermedades sistémicas o lo son a 
enfermedades intestinales que se estudian en otros 
tópicos; solamente se exceptúa el megacolon que 
será tratado en el presente tópico. En cuanto a las 
constipaciones rectales unas son debidas a lesiones 
locales del ano (que son del dominio de la procto- 
logía) y otras son debidas a disminución del poder 
expulsivo y/o a malos hábitos defecatorios, factores 
todos estos responsables del llamado estreñimien- 
to habitual que es una de las principales causas de 
consulta al médico. 


En definitiva, sólo quedaron para ser estudia- 
das en este tópicó dos entidades: el megacolon y el 
estreñimiento habitual. Y dada la importancia que: 
en la práctica médica, tiene el estreñimiento habi- 
tual decidimos dedicar la mayor parte al estudio 
de su etiología, a la forma como se debe AbOca na 
y al manejo que se le debe dar. 


En la presentación que sigue vamos a men- 
cionar primero los tópicos en que se estudian las 
enfermedades que pueden asociarse con constipa- 
ción colónica. Luego revisaremos lo concerniente 
al megacolón y nos referiremos de paso al colon 
irritable, para terminar estudiando en detalle el 
estreñimiento habitual. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Referencia a otros tópicos 


Enteritis regional, ver tópico Dolor abd. crónico. 


Colitis ulcerativa ....m.om.. tópico Dolor abd. crónico 


Amibiasis crónica .......... tópico Diarrea 


Enfermedad de Chagas ... tópico Falla cardíaca... 
Hipotiroidismo .. ..-tópico Obesidad 
Hiperparatiroidismo tópico Dorsolumbalgia 
Hipokalemia coccmcnionnnnnnnos tópico Deshidratación 
Diabetes mellitus .......... tópico Poliuria 


Porfiria .--tópico Dolor Abd. agudo 
Saturnismo .. tópico Dolor Abd. Agudo 


DiverticulosisS ..commmccon.. tópicos Dolor abd. Agudo 
y Hemorragia digestiva 


Según el tiempo de evolución que lleve cual- 
quiera de estas enfermedades se presentará como 
una constipación crónica o como una subaguda. 


MEGACOLON 


Esta entidad consiste en una dilatación acentuada 
del intestino grueso acompañada de constipación. 
El megacolon puede ser congénito o adquirido (ver 
cuadro 5.2). 


Megacolon congénito (enfermedad de 
Hirschprung) 


En esta enfermedad la porción dilatada del colon 
está situada inmediatamente atrás de un corto 
segmento en el cual se hallan ausentes las células 
ganglionares tanto del plejo submucoso de Meissner 
como del mientérico de Auérbach (aganglionosis). 
El segmento agangliónico, que usualmente se sitúa 
entre el colon distal y el recto, no permite el paso de 
la onda peristáltica lo que impide la propulsión de 
la materia fecal; este segmento mantiene un calibre 
más o menos normal en tanto que la porción de in- 
testino que se halla atrás de la aganglionosis se di- 
lata en forma acentuada. Las manifestaciones que, 
generalmente, se presentan desde los primeros días 
de la vida, consisten en marcado estreñimiento, dis- 
tensión del abdomen y peristaltismo visible a través 
de la pared abdominal; si se llega a producir una de- 
fecación ésta es muy voluminosa. A la sigmoidosco- 
pia sé ve un recto libre de heces y, en cambio, la por- 
ción que está por encima del segmento agangliónico 
se ve atestada de materia fecal. A los Rx se aprecia 
la gran dilatación del colon. 


Hay algunos especialistas que opinan que el 
megacolon congénito debe ser diferenciado del lla- 
mado megacolon “psicógeno” de la infancia que se 
manifiesta mas tardíamente (hacia los 2-3 años) 
y en el que, a diferencia del congénito, el recto se 
encuentra impactado de heces. Queremos también 
advertir que el calificativo de “psicógeno” no se 
ciñe bien a la realidad de esta entidad. Ha surgido 
otra forma de explicarla: normalmente la defeca- 
ción normal supone la sinergia de una compresión 
abdominal y tna relajación anal; se ha visto que 
algunos pacientes cón estreñimiento, al intentar 
evacuar, no relajan el ano o incluso realizan una 
contracción paradójica que dificulta la defecación; 
con frecuencia son niños con estreñimiento desde 
muy temprana edad que no pueden defecar vo- 
luntariamente pero, cuando están distraídos sin 
intentar defecar, la presión de las heces en el rec- 


Cuadro 5.2 
MEGACOLON 


to puede inducir una relajación anal refleja y se 
produce una salida involuntaria de las heces (a 
esta incontinencia no debida a una enfermedad o 
lesión demostrable, se le da el nombre de encopre- 
sis). Hay pues en esta entidad una combinación 
de incontinencia y de estreñimiento lo cual puede 
ocasionar un megacolon. 


Megacolon adquirido (MA) 


En el MA la dilatación se extiende a todo el intestino 
grueso, incluyendo el recto, y no hay aganglionosis; 
la única excepción sería la enfermedad de Chagas en 
la que, como resultado de la infestación por el tripa- 
nosoma, sobreviene una degeneración ganglionar del 
colon, Comparando los cuadros 5.1 y 5.2, atrás pre- 
sentados, se ve que un buen número de las entidades 
que figuran en el cuadro 1 son causa de megacolon lo 
cual probablemente constituya un factor que acentúa 
la constipación que de ordinario las acompaña. En 
los pacientes con MA ocasionado por enfermedades 
metabólicas o endocrinas (v.g. hipotiroidismo, porfi- 
ria y por saturnismo) se encontrarán las otras ma- 
nifestaciones de la enfermedad subyacente. Las en- 
fermedades neurológicas de ordinario son fácilmente 
reconocidas; los pacientes con problemas medulares 
severos como mielitis transversa, esclerosis múltiple, 
sección medular o compresión medular por tumores 
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o abscesos tienen generalmente alteradas las funcio- 
nes esfinterianas tanto del recto como de la vejiga; la 
constipación que en ocasiones se ve en la enfermedad 
de Parkinson muchas veces es debida a la medica- 
ción anticolinérgica y mejora al suprimirla; la que se 
observa en algunos diabéticos se piensa que es de- 
bida al compromiso del sistema nervioso autónomo 
(recordamos que otras veces este tipo de compromiso 
ocasiona diarrea). Nos referiremos de pasada a algu- 
nos. casos de MA por atrofia de la musculatura lisa 
del colon; citaremos en primer lugar la escleroder- 
ma que se estudia en la guía Poliartropatías, y en 
segundo lugar a algunas distrofias musculares como 
la distrofia miotónica y la enfermedad de Thomsen 
qué se estudian en la Sección Segunda de la guía De- 
bilidad Muscular. En los casos de MA secundario a 
lesiones del recto la causa es fácilmente identificada 
mediante un tacto rectal o una rectosigmoidoscopia; 
nos estamos refiriendo especialmente a las estenosis 
rectales debidas a un carcinoma del recto, a un linfo- 
granuloma venéreo o a cualquier otro tipo de rectoco- 
litis; las estenosis post-irradiación también pueden ir 
gradualmente ocasionando un megacolon; otro tanto 
puede decirse de la estenosis anorrectal secundaria 
a cirugía para fisuras, fístulas o abscesos, Las com- 
presiones por masas extracolónicas muy rara vez 
ocasionan megacolon. No queremos terminar sin 


mencionar que se ha visto que el uso prolongado de . 


catárticos (cáscara sagrada, podofilina, aloína, aceite 
de ricino) produce dilatación del colon y del recto; en 
tales casos a los Rx con enema opaco se apreciá pér- 
dida de las haustraciones y desaparición del patrón 
MUCOSO. 


COLON IRRITABLE (Cl) 


Esta entidad, una de las mas frecuentes de la prác- 
tica médica, se estudia a fondo en la guía Dolor Ab- 
dominal Crónico. A más del dolor, el cuadro clínico 
del CI se caracteriza por alternativas de diarrea y 
estreñimiento; en las fases de estreñimiento el-pa- 
ciente expulsa unas heces adelgazadas y también 
en forma de bolas (escibalos o coprolitos); tal es la 
que algunos denominan constipación espástica, 


ESTREÑIMIENTO HABITUAL (EH) 


Cuando se está frente de un estreñimiento cróni- 
co, de aquellos que el paciente dice haberlo tenido 
prácticamente “de por vida”, a la condición se le da 
el nombre de EH (otros lo llaman estreñimiento 
simple). El principal factor etiológico del EH es la 
presencia de hábitos defectuosos que deben corre- 
girse para obtener la mejoría. 


Factores etiológicos del EH 


Hábitos defectuosos 
Ala mayoría de los niños se les entrena en la infancia 


para que hagan su deposición en forma regular; pero 
mas tarde y quizás por fuerza de las circunstancias 
comienzan a desarrollarse malos hábitos: en el cole- 
gio, una modestia mal entendida le crea dificultad. 
al niño (y especialmente a la niña) para que salga 
del salón cuando sienté el deseo de evacuar; más 
adelante, en el trabajo surgen nuevas circunstancias 
adversas; muchos trabajadores y oficinistas tienen 
poca oportunidad, durante su trabajo, para respon- 
der al reflejo defecatorio. Y tanto estudiantes como 
trabajadores muchas veces no se levantan lo sufi- 
cientemente temprano con lo cual apenas disponen 
del tiempo para asearse, vestirse, desayunarse y 
salir de prisa para llegar a tiempo a sus ocupacio- 
nes pasando así por alto el ir al inodoro después del 
desayuno en el momento en que, merced al reflejo 
gastrocólico, entra al recto una buena cantidad de 
materia fecal provocando el deseo de evacuar; si se 
desatiende este deseo el reflejo defecatorio se va 
embotando hasta desaparecer del todo a pesar de 
la presencia de heces en el recto. 


Abuso de laxantes 


En el común de la gente persiste la db errónea de 
que es benéfico para el organismo hacer una “limpie- 
za” del intestino con frecuentes laxantes y aún con 
purgantes fuertes; y la constipación que usualmente 
sigue al uso del laxante es tratada con nuevas dosis 
de laxantes hasta que llega el momento en que las 
deposiciones espontáneas desaparecen; algunas per- 
sonas acuden incluso a enemas periódicos. Deseamos 
enfatizar que el' uso frécuente de enemas y o laxantes 
altera la fisiología de la defecación. 


Disminución del poder expulsivo 


El poder expulsivo de las heces depende de tres 
estructuras musculares: el diafragma, los múscu- 
los de la pared abdominal y el músculo elevador 
del ano. Un daño en la eficiencia de estos músculos 
disminuirá el poder expulsivo de que hablamos; in- 
efíciencia del diafragma 'se ve en el EPOC, en las 
eventraciones y en las enfermedades debilitantes; 
condiciones que debilitan la musculatura abdoni- 
nal son los embarazos múltiples, la obesidad y la 
distensión abdominal por ascitis ó por grandes ma- 
sas intraabdominales; nuevamente es el embarazo 
el factor que daña la eficiencia del músculo eleva- 
dor del ano no tanto por las laceraciones como por 
la atrofia de la musculatura del piso pélvico secun- 
daria,a la sobredistensión y a la i isquemia que son 
consecuencia de la prolongada presión que sobre 
esa musculatura ejerce la cabeza fetal; la principal 
causa de constipación en las multíparas es precisa- 
mente esa insuficiencia.-del elevador del ano. 


Posición adoptada para defecar 


La ideal para el acto defecatorio es la posición en cu- 
clillas porque cuando ella se asume disminuye nota- 
blemente la capacidad de la cavidad abdominal y las 
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estructuras musculares trabajan con mayor eficien- 
cia. Dada la estatura promedio de nuestra gente, el 
mueble de los sanitarios parece ser muy alto aún 
para los adultos; para los niños es totalmente inade- 
cuado; de modo que, a menos que el mueble permita 
asentar bien los pies 'sobre el piso y lograr así cierta 
flexión de los muslos sobre la pelvis, la persona debe 
usar un banco pequeño donde asentar los pies. 


Dieta 


Probablemente el principal defecto de la dieta sea 
la falta de fibra y residuos. que llenen el colon y es- 
timulen su peristaltismo (verduras, legumbres y ce- 
reales); este factor es especialmente adverso en los 
pacientes con dolicocolon. La ingestión de insuficien- 
te cantidad de líquido puede ser causa de excesivo 
endurecimiento de las heces. 


Síntomas asociados con el estreñimiento 


En buen número de casos el estreñimiento se aso- 
cia con sensación de peso hipogástrico, presión en 
el recto, meteorismo, flatulencias, anorexia, as- 
tenia, cefalea y mareos. Estos síntomas, que de 
ordinario se alivian pronto después de lograr la 
deposición, fueron atribuidos hace algún tiempo 
a una “intoxicación” por la materia fecal retenida; 
esta explicación, que impresionaba al común de la 
gente, ya no se acepta; luego de las experiencias en 
que muchos de estos síntomas fueron reproducidos 
después de empaquetar el recto con material inerte 
(v.g. algodón), se ha concluido que estos síntomas 
son fenómenos reflejos ocasionados por la irritación 
y la distensión de la ampolla rectal producida por la 
materia fecal en ella acumulada. 


En términos generales podemos decir que el 
EH permanece asintomático mientras no ocurra 
alguna de las siguientes situaciones: 


1. Que la masa fecal en el recto alcance tamaño 
excesivo que sea capaz de producir fenómenos 
locales o reflejos; 


2. Que por acción compresiva o irritativa de las 
heces se produzcan ulceraciones o excoriacio- 
nes en el ano; 


3. Que el paciente se entregue al uso incontrolado 
de laxantes y/o enemas. La mayoría de pacientes 
estreñidos viven ansiosos por que ellos creen que 
están sufriendo los “malos efectos” de la retención 
fecal; y entonces ya sea por propia iniciativa o por 
prescripción médica se dedican a tomar laxantes 
los cuales, aunque producen alivio temporal, a la 
larga dificultan el retorno de los hábitos normales 
ya que mantienen completamente vacía la ampo- 
Ha rectal; algunos laxantes, además, son causa de 
megacolon (ver atrás) y por su acción irritativa 
van dando origen'a un colon irritable, caso en el 
cual los fenómenos propios de.la constipación rec- 
tal se combinan con los de la constipación espás- 
tica que es de naturaleza colónica. 


Complicaciones 


Se comprende fácilmente que la constipación cróni- 
ca sea causa de prolapso rectal, de hemorroides y de 
fisuras anales. Las úlceras estercorales debidas a 
necrosis causada por la compresión da la masa fecal 
pueden sangrar y aún perforarse. Es fácil entender 
también que las lesiones anales ocasionen consti- 
pación o puedan agravar un estreñimiento previo 
a través del espasmo anal que ellas producen; y lo 
malo es que este espasmo puede persistir después de 
que las lesiones hayan cicatrizado; en esta situación 
el paciente experimenta ténesmo rectal y debe hacer 
muchos esfuerzos (pujos) para expulsar las heces por 
ese canal estrecho; esto resulta ser tan penoso que la 
deposición es pospuesta lo más posible. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


1. Lo primero es encaminar el interrbgatorio bus- 
cando aceptar o poner en duda las enfermeda- 
des que se mencionan en el aparte Referencia a 
otros tópicos del Primer Segmento (pg. 62). Esos 
interrogatorios se exponen en los segundos seg- 
mentos de los tópicos respectivos. 


2. Lo segundo es tratar de descartar un megacolon 
congénito así como el llamado megacolon psicó- 
geno de la infancia (ver la presentación de estas 
entidades en el primer segmento). 


3. Lo tercero es seguirles la pista a las enferme- 
dades causantes de megacolon adquirido que se 
mencionan en el cuadro 5.2. Algunas de estas 
entidades ya fueron tomadas en cuenta al poner 
en práctica el numeral 1. 


Quedarían faltando a) La enfermedad de Cha- 
gas que se revisa en el anexo al final del tópico 
Falla cardíaca, b) Para lo relacionado con en- 
fermedad de Parkinson, estados de paraplegia 
y distrofia miotónica ver CR.GPEP. Sexta edi- 
ción, guía Debilidad muscular, pg 846. 


4. Sila causa del estreñimiento no parece ser nada 
de lo anterior se deberá entrar a considerar el 
Dx de estreñimiento habitual, y habrá que diri- 
gir las siguientes preguntas: 


¿Dispone Ud de tiempo suficiente para ir todas 
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las mañanas, después del desayuno, a hacer su ¿Cree estar adoptando una posición adecuada 
deposición? - para defecar? (ver atrás estreñimiento habitual 
en el Primer segmento). 


¿ Ud he ia laxantes? 
¿coma o OO ER Evaluar finalmente que tal es el poder expul- 


¿Se aplica lavativas intestinales “de limpieza”? sivo del pte: fuerza del diafragma, de.los mús- 

¿Cree estar consumiendo suficiente cantidad de culos de la pared abdominal y del elevador del 

pan integral, salvado o frutas (fibra)? ano (ver estreñimiento habitual en el Primer 
: segmento). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES a 


Las bases esenciales para el Dx de las entidades a que se remite al lector en el primer segmento de 
que ocasionan estreñimiento figuran en los tópicos la página 62. 


La tos aguda se presenta en las infecciones pulmonares agudas (neumonías), en las bronquitis agudas que son 
casi siempre de etiología viral (resfriado común, influenza, etc.), en el tromboembolismo pulmonar, en el asma 
y en el edema agudo del pulmón. Estas entidades se revisan en los tópicos Disnea aguda y Dolor torácico. 


Aquí vamos a referirnos a entidades caracterizadas por tos crónica. 


Entidades seleccionadas 


Tuberculosis (TBC) — Paracoccidioidomicosis — Bronquiectasias — EPOC — EPID - Carcinoma pulmonar — Fa- 
lla cardíaca. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


sidiosa con disnea y fiebre que puede ser con- 
tinua o remitente (accesos febriles), la tos es 
escasa y la expectoración mucosa, muy rara 
vez hemoptóica. 


Primer segmento 


Sintomas y signos 
El examen físico, fuera de la taquicardia, con 
frecuencia es negativo; en algunos casos se 
auscultan estertores alveolares; no es raro 
encontrar hepato y/o esplenomegalia; a la fun- 


Tuberculosis (TBC) 
1. TBC miliar (granulia). 


Presencia de pequeños y múltiples tubérculos; 
como ellos son debidos a una diseminación he- 
matógena se localizan en diferentes Órganos. 
Solo nos referiremos al compromiso pulmonar. 
Su sintomatología es muy variada: puede ini- 
ciarse ya en forma brusca, ya de manera in- 


doscopia; en bastantes casos se observan tu- 
bérculos miliares en la retina. En los pacientes 
estuporosos o.con acentuada cefalea hay que 
sospechar meningitis TBC. 


2. TBC de reinfección. 
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Anamnestis 


Hay, en tales casos, reactivación de antiguas le- 
siones o nuevas siembras que pueden transcurrir 
asintomáticas pero que también pueden con cierta 
frecuencia dar sintomatología general: anorexia, 
fatigabilidad, pérdida de peso, malestar y fiebre 
de diverso grado al final de la tarde o en la noche, 
usualmente acompañada de marcada sudoración. 
El paciente puede referirse a estas reactivaciones 
diciendo que le dan “gripas” frecuentes. Hay un afo- 
rismo que dice: “Si un paciente sufre mas de cuatro 
episodios de gripa al año, es sospechoso de TBC”. 
El aforismo puede aceptarse siempre que: 1. La tal 
“sripa” de ordinario se le “baje al pecho” al paciente 
ocasionándole tos productiva, 2. Al pasar la supues- 
ta “gripa” el paciente continúe un cierto tiempo con 
febrícula y sin recuperarse del todo, y 3. Que se 
descarten otras causas de “gripas frecuentes” como 
la sinusitis y las alergias respiratorias que usual- 
mente se acompañan de rinitis (fuxión nasal). Casi 
todos los pacientes tuberculosos tosen pero la tos 
y la expectoración solo son síntomas prominentes 
cuando las lesiones están avanzadas; el esputo con 
cierta frecuencia es hemoptoico; en fases más avan- 
zadas pueden presentarse acentuadas hemoptisis, 
.muchas veces fatales. 


Examen físico 


En los primeros estadios el examen del torax puede 
no revelar signos, o a lo sumo un foco de estertores. 
En los estadios avanzados se van-sumando lesiones 
exudativas, lesiones productivas, cavitaciones y re- 
tracciones fibrosas; por lo general estos pacientes 
se encuentran disneicos, febriles y enflaquecidos; y 
al examen físico es usual encontrar asimetría de las 
excursiones respiratorias, focos de estertores y, si 
las lesiones son lo suficientemente extensas y com- 
pactas se encontrará matidez, vibraciones vocales 
aumentadas, respiración bronquial y pectoriloquia 
áfona (síndrome de condensación). Si -la fibrosis 
es acentuada puede verse retracción del tórax y/o 
desviación del mediastino. Criterio útil: las lesiones 
TBC predominan hacia los vértices pulmonares. 


Al avanzar más se llega a la TBC cavitaria 
(presencia de cavernas): la fiebre entonces es casi 
continua, el estado general se deteriora y la expec- 
toración purulenta y/o hemoptóica se acentúa. 


Paracoccidioidomicosis 


Es la micosis pulmonar que con más frecuencia se 
ve entre nosotros. El hongo penetra por inhalación 
de esporos que están en el medio ambiente de regio- 
nes tropicales (especialmente en lugares selváticos); 
estos esporos producen en el pulmón una primoinfec- 
ción que pasa luego a una fase latente; en cualquier 
momento aparecen nuevas lesiones pulmonares o 
el hongo pasa a la sangre ocasionando siembras en 
otras estructuras. De acuerdo con ello la signología 


es variada: a) Pulmón: estertores y ocasionalmente 
signos de condensación pulmonar, b) Adenopatías 
(especialmente cervicales) que se reblandecen, se 
abren y se fistulizan, c) Ulceraciones en los labios,. 
encías, lengua, paladar, faringe y laringe, d) Pápulas 
eritematosas cutáneas que evolucionan a nódulos y 
gomas que se ulceran, e) Compromiso suprarrenal 
con insuficiencia de la glándula (la insuficiencia su- 
prarrenal (enfermedad de Addison) se estudia en el 
tópico Adelgazamiento), £) Huesos: osteomielitis del 
esternón y las costillas, g) Hepatoesplenomegalia 
h) Oclusión intestinal, 1) Lesiones anales, j) Menin- 
gitis, k) Síntomas generales: adinamia, fiebre, en- 
flaquecimiento. 


Bronquiectasias (dilataciones bronquiales) 


Un buen número de casos están precedidos de una 
bronconeumonía o, en los niños, de tos ferina o sa- 
rampión con bronquitis secundaria severa; o están 
precedidos de bronquitis crónica. 


Anamnesis 


Tos crónica con abundante esputo purulento es- 
pecialmente al despertar en las mañanas cuando 
el paciente hace la “limpieza bronquial”; Hay con 
frecuencia: anorexia, febrícula, astenia y pérdida 
de peso; pueden presentarse hemoptisis de diversa 
severidad.. ] 


Examen físico 


Con frecuencia es negativo, pero a veces se aus- 
cultan estertores bronquiolares y bronquiales; en 
el 30% de los casos hay hipocratismo digital; las 
bronquiectasias infectadas son punto de partida de 
neumonías a repetición. 


Falla cardíaca 


Especialmente la falla izquierda se acompaña de 
tos a consecuencia de la congestión pulmonar pa- 
siva y el edema pulmonar resultante el cual se tra- 
duce por estertores alveolares que no desaparecen 
con la tos. La presencia de tos persistente exacer- 
bada en las noches puede ser el primer síntoma 
de FVI (el cuadro del edema pulmonar agudo se 
describe en el tópico Disnea Aguda). 


EPOC 


El EPOC y sus dos componentes (la bronquitis cró- 
nica y el enfisema) se analizan en el tópico Disnea 
crónica. 


EPID á ac 


Las causas de-EPID son numerosas (ver tópico 
Disnea Crónica). Las más frecuentes son las en- 
fermedades ocupacionales del pulmón (EODP), la. 
sarcoidosis y las enfermedades del tejido conectivo 
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o colagenosis, especialmente la artritis reumatoi- 
dea (AR), el LES y la escleroderma. 


Las EODP y la sarcoidosis se analizan en el tó- 
pico Disnea Crónica. La AR, la escleroderma y el 
LES se analizan en el tópico Poliartritis. 


Carcinoma pulmonar 


Anamnesis 


El hábito de fumar está muy relacionado con la etiolo- 
gía de este cáncer. La mayoría de las veces el Ca pul- 
monar se origina en el epitelio bronquial (carcinoma 
broncogénico). El síntoma más precoz es la tos; pero 
probablemente ya venía la “tos del fumador”; por eso 
lo que hay que ver en estos casos es si la tos ha em- 
peorado. Síntoma alarmante pero no muy frecuente 
es 'la expectoración hemoptóica: Otro síntoma: dolor 
torácico de tipo periférico por compromiso pleural o 
por metástasis óseas (ver tópico Dolor Torácico). Con 
frecuencia el tumor obstruye el bronquio el cual se 
infecta fácilmente y es punto de partida de repetidas 
neumonías que mejoran con lentitud. 


Examen físico 


Los signos físicos son de dos clases: los tóracopulmo- 
nares y los extra-toracopulmonares. 


1. Tóracopulmonares. Al examen físico puede en- 
contrarse: a) Sibilancias que no cambian de sitio 
en caso de que el tumor comprima un bronquio 
grande o uno de mediano calibre, b) Signos de 
condensación pulmonar si hay neumonía, c) Sig- 
nos de derrame pleural si el tumor se sitúa hacia 
la periferia del pulmón d) Los tumores del vér- 
tice pulmonar afectan los plejos nerviosos veci- 
nos y el simpático cervical ocasionando dolores 
cervicobraquiales y síndrome de Horner (miosis 
pupilar, enóftalmos, anhidrosis y vasodilatación 
de la hemicara correspondiente); tal es el llama- 
do tumor de Pancoast. 


w 


Extra-toracopulmonares. a) Ocasionados por me- 
tástasis: fractura patológica, nódulos cutáneos, 
ictericia, hematuria, cefalea y/o cambios de perso- 
nalidad; b) Síndromes paraneoplásicos: hipocra- 
tismo digital, neuropatía periférica, síndrome 
de Cushing por producción ectópica (tumoral) 
de ACTH, y síndrome de producción inadecuada 
de hormona antidiurética (ver CR.GPEP. Sexta 
edición pg. 717). 


Fibrosis Quística (FO) 


Debida a una mutación en el cromosoma 7 que 
conduce a la formación defectuosa de una proteína 
llamada regulador transmembrana de la FQ; ello 
conduce a una anormalidad en el transporte del clo- 
ro y el flujo de agua a través de la membrana de las 
células eptteliales; estos fenómenos son responsables 
de que se forme un moco excesivamente viscoso que 


obstruye los conductos del pulmón, del páncreas, de 
las vías biliares y del tracto gastrointestinal. 


Sintomas y signos 


a) Pulmonares: son secundarios al taponamiento 
bronquial por el moco espeso: tos, sibilancias, in- 
fecciones recurrentes, hemoptisis, insuficiencia 
respiratoria. 

b) No pulmonares: dolores faciales debidos a sinu- 
sitis; Íleo meconial en el lactante; diabetes y es- 
teatorrea por compromiso del páncreas; cirrosis 
biliar; esterilidad: en el varón hay azoospermia 
por obliteración de los conductos deferentes y en 
la mujer hiperviscosidad del moco cervical; en el 
sudor: elevación del sodio y el cloro (elevación 
del C1> 70 mEq/L prácticamente es diagnóstica 
de FQ). 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
harán las siguientes específicas: 


TLPD (tras la pista de) — TBC pulmonar: 
¿Alguna vez le han dicho que sufre de TBC? 


¿Ha experimentado usted síntomas generales 
tales como falta de apetito, cansancio, pérdida de 
peso, o fiebre? (CM: son los llamados síntomas de 
impregnación bacilar). 

¿En la tarde o en la noche hay fiebre y acen- 
tuada sudoración? (CM: a esta última tal vez se le 
da demasiada inportancia para el Dx de la TBC). 


¿La tos que tiene le produce desgarro? ¿El des- 
garro es amarillo o verdoso? (CM: es el desgarro 
purulento frecuente en la TBC pero que también 
se ve en otras enfermedades broncopulmonares). 


¿Ha desgarrado con sangre? 

Si la respuesta es positiva, ¿esa sangre ha ido 
aumentando en cantidad? (CM: ello da idea del 
progreso de la TBC). 

¿Sufre usted de gripas frecuentes? ¿Como cuán- 
tas al año? (ver pg 68). 

¿Y siempre la gripa se le baja al pecho, ocasio- 
nándole tos con expectoración? (CM: este es el ras- 
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go que hace sospechosa la TBC en quienes sufren 
de “gripas” frecuentes). . 

¿Cómo cuánto tiempo le duran esas gripas? 
(CM: si duran más de 15-20 días hace aumentar la 
sospechas). 

¿Y después, los síntomas de la gripa desapa- 
recen y usted se recupera rápido, o se demora en 
recuperarse? (CM: esto último refuerza aún más la 
sospecha). 

¿Esas gripas que le dan se acompañan siempre 
de estornudos y acentuada fluxión nasal? (CM: ello no 
estaría más en favor de TBC sino de alergia nasal). 
TLPD — Paracoccidioidomicosis: 


¿Ha vivido en selvas tropicales? (CM: son el 
principal habitat del hongo). 

¿Es su tos productiva? ¿Cómo es el desgarro? 
(CM: de ordinario es mucopurulento) ¿Ha habido san- 
gre en el esputo? (CM: no es fenómeno frecuente). 

¿Ha experimentado fiebre, adinamia, enflaque- 
cimiento? (CM: ello ocurre especialmente en fases 
avanzadas). 

¿Alguna vez se ha palpado ganglios en el cue- 
No, las axilas o las ingles? (CM; ocurre cuando hay 
diseminación). 

¿Ha tenido ulceraciones en alguna parte de la 
boca? (Id). 

¿Y lesiones en la piel? (pápulas, nódulos, gomas, 
úlceras) (Id). : 

Para los síntomas de la insuficiencia suprarre- 
nal ver el tópico Adelgazamiento. 

TLPD — Bronqutiectasias: 

¿Sufrió de neumonía algún tiempo antes de em- 
pezarle la tos y el desgarro por los cuales ahora con- 
sulta? (CM: .es de esperar). 

¿Y de tos ferina o sarampión severos? (CM: es 
de esperar en los niños). 

¿Cómo califica la cantidad del esputo: modera- 
da, abundante, muy abundante? (RU: muy abun- 
dante). 

¿Es su esputo más abundante en las mañanas 
al despertar? (CM: es lo que se espera que ocurra). 

¿Le da fiebre? ¿Sufre de falta de apetito? ¿Y de 
cansancio? (CM: especialmente en casos avanzados). 

¿Ha desgarrado con sangre? (CM: ocurre pero 
no es frecuente). 

¿Después de que le empezó la tos le han dado 
repetidas neumonías? (CM: es de esperar que ello 
ocurra). 

TLPD — EPOC: 


Para las preguntas pertinentes consultar el 


tópico Disnea crónica. 


TLPD — EPID: 


Para las preguntas pertinentes consultar el 
tópico Disnea Crónica; la escleroderma y la AR se 
analizan en el de Poliartropatías. Sl 


TLPD — Carcinoma pulmonar: 


¿Es usted fumador? ¿En qué cantidad? (CM: 
es el factor de riesgo más importante). 


Si usted ya traía la “tos del fumador”, ¿ha no- 
tado un aumento de esa tos? (CM: esto es lo que 
hace entrar en sospecha). * 

¿Ha desgarrado con sangre? ¿Con qué fre- 
cuencia? (CM: frecuente en tumores de los gran- 
des bronquios, poco frecuente en los periféricos). 


¿Ha sentido dolores en algún lugar del tórax? 
(CM: sospechoso de metástasis). 


¿Desde que le empezó la tos ha tenido repeti- 
das neumonías? Si la respuesta es-positiva, ¿esas 
neumonías son lentas en mejorar? (es lo que se 
espera). 


¿Sufre usted de dolores en la parte superior 
del tórax, que se extienden al cuello, al hombro y 
al brazo? (¿Tumor de Pancoast?) (ver pg 69), 


TLPD -— Falla cardiaca: 


Para la exposición de los síntomas y las pre- 
guntas pertinentes revísense los tópicos Disnea 


: crónica, Edema.y:Falla cardiaca. 


TLPD - Fibrosis quística: 


¿Le dan repetidas infecciones en los bronquios 
o en los pulmones? (RU: si) 


¿Es su esputo difícil? es decir ¿le cuesta traba- 
jo desgarrar? (RU: si). 

¿Es su esputo de consistencia viscosa? (RU: 'si, 
muy viscosa). 


¿Ha desgarrado con Anal (CM: ello ocurre 
de vez en cuando). ” 


¿Ha tenido dolores sobre los senos faciales y/o 
rinorrea (o sea fluxión nasal) pts (buscan- 
do sinusitis). 


¿Y polidipsia y poliuria? (CM: aparece diabe- 
tes si la FQ compromete el páncreas): 


¿Y diarrea de aspecto grasoso? (CM: si se cóm- 
promete el páncreas aparece esteatorrea porque 
no se pueden formar micelas por la ausencia de la 
lipasa pancreática). 

¿Sospecha Ud. sufrir de esterilidad? (CM:es lo 
que se espera por la hiperviscosidad del moco cer- 
vical en la mujer y la azoospermia en el hombre, 
ver Primer segmento): AN nto 
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Segunda parte 
"BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Tuberculosis 

Clínicas 

e Tos productiva, especialmente si hay esputo he- 
mopotoico o hemoptisis. 


+ Compromiso del estado general: fiebre, ano- 
rexia, enflaquecimiento (en fases avanzadas). 


+ Prueba positiva a la tuberculina (poco útil en 
poblaciones con alta incidencia de TBC). 

Imágenes 

e RxT: infiltrados, opacidades de diverso tamaño, 
cavitaciones, especialmente si cualquiera de estas 
imágenes se sitúa en los vértices pulmonares. 

Laboratorio : ! 

» Baciloscopia en el esputo positiva. 


Carcinoma broncogénico 


Clínicas 


+ Hábito de fumar. 


> Tos de aparición nueva o cambios (acentua- 
ción) en casos de tos crónica. 


+  Esputo hemoptoico o hemoptisis. 
» Compromiso del estado general. 


Imágenes 

e RxT o TAC: infiltrado persistente, atelectasias, 
derrame pleural, masa o nódulo que vaya agran-. 
dándose. 

Además 

+ Citología o biopsia positivas. 


Para lo relacionado con EPOC o con EPID, ver 
tópico Disnea crónica. 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Fibrosis Quística (FQ) 


Clínica 
+ Tos productifva, crónica o recurrente desde edad 
temprana. 


+ Infecciones recurrentes o colonización bron- 
quial crónica (por estafilococo, haemophilus 
influenzae, o pseudomonas aeruginosa). 


o Pancreatitis recurrente, insuficiencia pancreá- 
tica, hepatopatía crónica. 
Imágenes 


+ RxT: bronquiectasias; infiltrados (infecciones 
agudas). 


e Espirometría: patrón obstructivo. 
Laboratorio 
+ Cloro en el sudor > 60 MEq/L. 


"e Mutación en los genes causantes de FQ. 


Bronquiectasias 
Clínica 
+ Tos persistente. 


+  Esputo purulento abundante (especialmente en 
las mañanas). 


+  Hemoptisis intermitentes. 

o Si extensas e infectadas: fiebre y compromiso 
del estado general; hipocratismo digital. 

Imágenes 


+ RxT. En casos un tanto avanzados: radiolucen- 
cias lineales (bronquiectasias cilíndricas) o más 
o menos circulares (bronquiectasias saculares) 


+ Broncografía o TAC: hacen con certeza el Dx. 


booksmedicos.org 


Disnea aguda 


Entidades seleccionadas 


TÓPICO 


Neumonías - TEP -Asma bronquial - Edema pulmonar agudo. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 
Sintomas y signos 


Neumonías 


Neumonía adquirida en la comunidad - 


A) Neumonía típica (bacteriana; gérmen más fre- 
cuente: neumococo). 


Anamnesis (síntomas) 

Comienzo brusco. Fuerte escalofrío seguido de fie- 
bre alta. Dolor de costado tipo pleurítico. Tos con 
expectoración hemoptóica. El Dx lo confirma el 
examen físico. 


Examen físico (signos) ¡ 
No modificada por antibióticos. Recorre tres fases: 


+ Congestión: foco de estertores alveolares. 

+ Consolidación (hepatización): traducida por, el 
SCP: matidez, VV aumentadas, respiración bron- 
quial, pectoriloquia. 

2 Resolución: va desapareciendo el SCP, regresan 
los estertores. 


Modificada por antibioterapia inadecua- 
da o insuficiente 

No evoluciona hacia la hepatización; se queda en 
la fase de congestión o en la de condensación in- 
completa; esta última se manifiesta solamente por 
submatidez, respiración broncovesicular y/o pecto- 


riloquia áfona. 


B) Neumonía atípica (viral o por micoplasma) 


Anamnesis (síntomas) 

Comienzo gradual con rinitis y faringitis. Tos, al 
principio seca y hostigante; luego expectoración 
iiucopurulenta, muy rara vez hemoptóica. Esca- 
lofríos moderados. Fiebre moderada. No hay dolor 
pleurítico. 


Examen físico (signos) 

Los signos físicos son discretos. No hay SCP. Con 
cierta frecuencia focos de. estertores; pero la aus- 
cultación puede ser normal o casi normal a pesar 
de que en lós RxT se encuentren infiltrados defini- 
dos y extensos. 


Neumonía intrahospitalaria (nosocomial) 


Principales gérmenes ' responsables: bacilos gram- 
negativos, estafilococo, neumococo y H. Influenzae 
(hay otros menos frecuentes). Los antibióticos que 
con frecuencia reciben estos pacientes destruyen la 
flora normal permitiendo que se desarrollen espe- 
cialmente los grám-negativos. Los pacientes hospi- 
talizados en la UCI con tubos endotraqueales están 
particularmente expuestos. * 


Síntomas y signos 


Ninguno de ellos es específico; casi siempre se en- 
cuentra fiebre, disnea, tos, esputo purulento, leuco- 
citosis y a los RxT un infiltrado pulmonar reciente. 
Ocasionalmente pueden aparecer los signos atrás 
descritos en el aparte de neumonía típica. Importan- 
te hacer un extendido de esputo coloreado con Gram 
para identificar el gérmen. 


Tromboembolismo pulmonar (TEP) 
Anamnesis 


El TEP consiste en la impactación en el lecho 
vascular del pulmón de émbolos provenientes de 
tromboflebitis de las venas pélvicas o de las venas 
profundas de los miembros inferiores. Si la región 
pulmonar afectada se hecrosa, se, produce un infarto 
pulmonar. En el TEP masivo (émbolos grandes y/o 
numerosos) la disnea es muy severa y el paciente 


puede morir en pocas horas. En el infarto pulmonar 
(émbolos pequeños y escasos) hay dolor pleurítico, 
tos con expectoración hemoptóica y fiebre moderada. 
Claves importantes: manifestaciones de TFP (dolor 
y/o edema de una de las piernas) e identificación de 
circunstancias favorecedoras de TF'P: postpartum, 
trauma de miembro inferior, reposo en cama por 
tiempo prolongado, falla cardiaca avanzada, uso de 
anticonceptivos orales (ver tromboflebitis en el tópi- 
co Dolor de las extremidades). 


Examen físico * 

a) TEP masivo. Acentuada disnea, dolor opresivo 
retroesternal, cianosis y caída tensional (difícil 
diferenciarlo de un InfM). Con frecuencia se 
ausculta un R2 pulmonar reforzado y se en- 
cuentra cardomegalia derecha y galope dere- 
cho (cor pulmonale agudo). El paciente puede 
morir en pocas horas. 


b) TEP submasivo. Disnea y taquicardia transito- 
rias, pero ocasionalmente puede revestir carac- 
teres de mayor severidad. 


c) Infarto pulmonar. A más de la disnea y la taqui- 
cardia hay dolor de costado de tipo pleurítico, 
expectoración hemoptóica y fiebre moderada. A 
la auscultación: área de estertores alveolares 
y/o síndrome de condensación pulmonar; a ve- 
ces, frote pleural. 


Clave importante para el Dx de TEP son las 
manifestaciones de TFP (ver anamnesis); desafor- 
tunadamente ellas no se encuentran sino en el 30- 
40% de los casos (ver el aparte TFP en el tópico Do- 
lor de las extremidades). 


Asma bronquial 


Anamnesis 


El asma consiste en una estrechez paroxística y 
generalizada del árbol bronquial por edema de la 
mucosa y/o broncoespasmo: 


a) Asma alérgico o extrínseco. Historia familiar de 
alergia. Historia personal de alergia (rinitis, ur- 
ticaria). Ataques súbitos de disnea espiratoria si- 
bilante de pocas horas de duración, con remisión 
completa de los síntomas. Estímulos que lo pro- 
ducen: alergenos, especialmente los inhalados. 

b) Asma no alérgico o intrínseco. No hay antece- 
dentes alérgicos. Episodios más prolongados de 
disnea espiratoria con sibilancias y sin remisión 
completa (asma crónico). Estímulos que lo pro- 
ducen: enfermedades respiratorias virales, fár- 
macos (analgésicos, especialmente la aspirina). 


Examen físico 


a) Asma agudo: (propio del asma alérgico). Se inicia 
bruscamente con disnea espiratoria: espiración 
laboriosa y sibilante; más adelante aparecen si- 
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bilancias inspiratorias y aún presentarse el cua- 
dro de la: disnea inspiratoria (presencia de cor- 
naje y tiraje). El paciente se coloca erguido para 
facilitar la acción de los músculos respiratorios 
accesorios. Hay taquicardia y, en los casos seve- 
ros, pulso paradójico. El episodio termina brus- 
camente al cabo de algunas horas con remisión 
completa de los síntomas. 


b) Asma crónico (propio del asma no alérgico o in- 
trínseco). Después de un episodio más o menos 
agudo (precedido usualmente de una virosis 
respiratoria) los síntomas no regresan en for- 
ma completa; el paciente mejora pero continúa 
con sibilancias y cierta disnea de esfuerzo por 
semanas: y aún por meses. 


Edema pulmonar agudo cardiogénico 
(EPAC) 


El EPAC consiste en una efusión de líquido hacia los 
alvéolos a consecuencia de aumento de la presión ve- 
nosa en la circulación venosa pulmonar (FVD. 


Anamnesis 


Ataque súbito de disnea intensa y tos con expectora- 
“ción rosada espumosa que aparece especialmente ha- 


cia la media noche. A veces es difícil diferenciarlo de 


un ataque de asma bronquial. En favor de edema: 


a) Edad avanzada. 


b) Antecedentes de cardiopatía hipertensiva, aór- 
tica o coronaria; antecedentes de valvulopatía 
mitral, especialmente estenosis: 


c) Antecedentes de sobrecarga de líquidos 
d) Signos de FC izquierda. 


Examen físico 

Describiremos el EPA Cardiogénico (para lo rela- 
cionado con el EPA no Cardiogénico o Síndrome de 
dificultad respiratoria aguda ver CR.GPEP. Sexta 
edición pg 156). 


Como dijimos, el EPA cardiogénico es la efu- 
sión intra-alveolar de líquido como consecuencia 
de FVI. Se manifiesta por-un ataque súbito de dis- 
nea que con frecuencia aparece en la noche cier- 
to tiempo (horas) después de que el paciente ha 
conciliado el sueño y lo obliga a sentarse y aún a 
levantarse en busca de aire. Es la llamada disnea 
paroxística nocturna. El paciente se encuentra 
ansioso, pálido, sudoroso, cianótico y taquicárdico. 
Hay tos con expectoración espumosa. Examen del 


corazón: R1 velado, galope, soplos (especialmente * 


de valvulopatía aórtica o de valvulopatía mitral). 
Si es posible buscar el ápex se lo encontrará des- 
plazado hacia abajo y a la izquierda, Examen del 
pulmón: lluvia de estertores alveolares que van 
extendiéndose a áreas cada vez más altas (“en ma- 
rea ascendente”). Si a la congestión los bronquios 


responden con broncoespasmo se auscultarán sibi- 
lancias. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (ver atrás 
pg. 27) se pasará a las preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Neumonía típica: 
¿Tuvo fuerte escalofrío? (RU: si). 
¿Y fiebre alta? (Id). 
¿El comienzo fue brusco o gradual? (RU: brusco). 


¿Se presentó dolor de costado exacerbado con 
la respiración y la tos? (CM:'respuesta usualmen- 
te positiva porque hay pleuritis). 


¿Ha tenido tos con expectoración sanguinolen- 
ta? (RU: si). y y 
TLPD — Neumonía atípica: 


¿El comienzo fue brusco | o gradual? (Ru: gra- 
dual). 


¿Al principio hubo dolor de garganta y fluxión 
nasal? (CM: es lo usual). 
¿Ha tenido tos? (RU: si) 


¿Cómo ha sido la expectoración? (RU: escasa, 
casi nula; CM: esto: los primeros días; luego hay 
expectoración mucosa). y 


¿Los escalofríos y la fiebre han sido.modera- 
dos o acentuados? (Ru: moderados). . 


¿Ha tenido dolor de costado exacerbado con la 
tos yla respiración? (RU: no). 


TLPD — TEP masivo: ver atrás (pg 73) la diferen- 
cia entre TEP masivo e infarto pulmonar. 


TLPD — Infarto pulmonar (1P) (ver en el Primer seg- 
mento TEP (anamnesis) el concepto de IP). 


¿Ha tenido fiebre? (CM:Si hay fiebre, ella es mode- 
rada y aparece al 2 o 3? día de enfermedad). 


¿Ha tenido éxpectoración sanguinolenta? (RU: si). 


¿Y dolor de costado exacerbado con la tos y la 
respiración? (RU: Si. 


Ez 


¿Alguna de las piernas le ha dolido o se le ha 
hinchado? (CM: en busca de TEP). (CM: este dolor 
de la TFP se presenta solo en el 40-50% de casos). 


¿Ha estado por mucho tiempo acostado o in- 
movilizado? (CM: ello favorece la TFP). 


¿Venía sufriendo usted de falla cardíaca? (CM: 
La FC favorece la aparición de TFP). 


Si es mujer: 
¿Toma usted anticonceptivas hormonales? 
(CM: La FC favorece la aparición de TFP). 


TLPD — Asma bronquial: 


Asma alérgico o extrínseco 


¿El ataque de ahogo se acompaña de silbidos en 
el pecho? (es lo que los pts llaman “pechuguera”) 
(RU: si) (CM: es el síntoma capital ocasionado por 
el broncoespasmo). 


¿El ataque le dura unas pocas horas o es más 
prolongado? (Ru: unas cuantas horas). 

Y al terminar ¿hay desaparición completa de 
los síntomas? (RU: Si). 

¿Cada cuánto le vienen los ataques fuertes? 
(es dato importante para graduar la severidad del 
asma y ajustar la medicación). 

¿Entre uno y otro de estos ataques, está usted 
completamente bien? (RU: Si). : 

¿Hay historia de alergias en su familia? (CM: 
ello es de esperar). 

¿Ha tenido usted brotes alérgicos en la piel, 
v.g. urticaria? (1d). 

¿Y episodios de fluxión nasal con lagrimeo? 
(rinitis) (Td). 

¿Cómo le cáen los analgésicos? (aspirina espe- 


cialmente) (CM: en un 30-40% producen síntomas de 


_broncoespasmo). 


Asma no alérgico o intrínseco 


¿El ataque es corto o prolongado? (RU: prolongado 
por varios días y aún por semanas). 


¿Al terminar el ataque hay desaparición com- 
pleta de los síntomas? (RU: No, duro varios días 
con la pechuguera). 

¿Cuando le da la “gripa” termina ella en un 
episodio de asma crónico? (RU: así es). 

Nota: en el asma mixto hay ura combinación 
del alérgico y del no alérgico. 


TLPD -— Edema pulmonar agudo: 


¿A que hora le comienza el ataque? (RU: de or- 
dinario a eso de la media noche después de haber 
dormido un rato). 


¿Viene usted sufriendo de ahogo al caminar? 
(RU: si. CM: ello es de esperar como consecuencia 
de la FCD. 


¿Le da ahogo cuando se acuesta con cabecer 
baja? (ortopnea) (Td). 

¿Durante el ataque agudo tiene tos con expec- 
toración espumosa y a veces rosada? (RU: así es). 

¿Ha sufrido de hipertensión arterial? (CM: es 
causa de FV izquierda) : 

¿Y de dolor al pecho cuando camina? (CM: 
buscando coronariopatía que también es causa de 
FVD. 

¿Sabe usted si tiene algún soplo en el cora- 


zón? (CM: buscando vulvulopatía o dilatación 
ventricular). 


Segunda parte 


Neumonía adquirida en la comunidad 


Neumonía típica 


* Neumonía que ocurre fuera del hospital o me- 
nos de 48 horas después de ser hospitalizado. 


e Manifestaciones de infección pulmonar aguda: 
escalofrío, fiebre, disnea, tos con desgarro puru- 
lento (CM: los pacientes muy débiles no pueden 
desgarrar); con frecuencia hay esputo hemop- 
toico en la neumonia típica). 


> Manifestaciones de pleuritis: dolor de costado. 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


+  Estertores alveolares y/o respiración bronquial 
son hallazgos frecuentes. . 


+ RxT: opacidades pulmonares que pueden va- 
riar desde infiltrados alveolares o intersticiales 
difusos hasta infiltrados en forma de parches o 
consolidaciones lobares con broncograma de 
aire. Ningún patrón radiológico es patognomó- 
nico de una -causa específica de neumonía. 


+  Frotis de esputo: si se puede obtener una muestra 
adecuada, es la mejor manera de reconocer una 
neumonía bacteriana e identificar el gérmen). 
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Neumonía atípica 


Nota: ver en el primer segmento las diferencias 
entre Neumonía típica y Neumonía atípica. 


Neumonía intrahospitalaria 


Neumonía que ocurre más de 48 horas después de 
la admisión. 


+ Al menos dos de los siguientes: fiebre, tos, es- 
puto purulento, leucocitosis. 

e  RxT: infiltrado parenquimatoso reciente y/o pro- 
gresivo. 

o Especialmente común en pacientes en cuidado 
intensivo con respiración mecánica. 


Nota: El examen de esputo (frotis, cultivo) es 
muy importante en estas neumonías para fijar la 
etiología; pero a veces hay que usar procedimientos 
invasivos: broncoscopia, biopsia pulmonar y si nada 
de esto se puede hacer hay que iniciar tratamiento 
empírico sin pérdida de tiempo (ver CR.GPEP Sex- 
ta edición pg. 757). 


Tromboembolismo pulmonar 


Clínica 
o  Predisposición a la trombosis venosa. 


+ Episodio o episodios de tromboflebitis profun- 


da especialmente en los miembros inferiores.” 

+ Usualmente uno de los siguientes: disnea, do- 
lor torácico tipo central (tromboembolismo ma- 
sivo), o tipo periférico o sea pleurítico (infarto 
pulmonar); en este caso hay esputo hemoptoico; 
el TEP masivo, con frecuuencia se acompaña de 
síncope. 


+ Taquipnea y acentuación de la diferencia entre 
la POz alveolar y la arterial. 


Laboratorio 
+ Dímero D aumentado. Frotis de esputo positivo. 


Imágenes 

e Defecto en el escanigrama de perfusión junto 
con un escanigrama de ventilación normal. 

+ Defecto en la TAC del tórax. 


e Anormalidades en la angiografía pulmonar; 
pero no olvidar que éste es un examen invasivo. 


Asma 


Nos referimos en especial al asma alérgico 

+ Síntomas, ya episódicos, ya crónicos, de disminu- 
ción de la luz bronquial: disnea, tos, sibilancias, 
opresión torácica. 

+ Síntomas que usualmente empeoran en la no- 
che o temprano en la mañana. 


+  Alexamen físico pulmonar espiración prolonga- 
da y sibilancias que se prenden: a ambos cam- 
pos pulmonares. Ñ 


o Completa o parcial reversibilidad de la obstruc- 
ción bronquial al flujo del aire, ya sea espontánea- 
mente, ya sea con el uso de broncodilatadores. 

e Positividad del test de provocación bronquial 
con histamina o con metacolina. 


(ver atrás en el primer segmento la diferencia 
entre asma alérgico y no alérgico). 


Edema pulmonar agudo 


Clínica 
+. Comienzo agudo de disnea o acentuación «de 


una moderada que ya traía el paciente. Disnea 
paroxística nocturna. 


+ Taquicardia, diaforesis, cianosis. 
+ A la auscultación pulmonar: estertores alveo- 


lares que se van extendiendo hacia arriba, a 
veces acompañados de sibilancias y roncos. 


+ Corazón: cardiomegalia izquierda, galope; pue- 
de o no haber soplos. 


Imágenes 


+ RxT. cardiomegalia principalmente izquierda; 
opacidad pulmonar bilateral de predominio hi- 
liar (imagen “en mariposa”); derivación de la 
circulación hacia los vértices. 


Laboratorio 


»  Hipoxemia arterial. En las fases iniciales tam- 
bién hay hipocapnia. Más adelante, al acen- 
tuarse la falla respiratoria, se produce hiper- 
capnia y acidosis respiratoria. | 


TÓPICO 


No olvidar que la obesidad y la anemia pueden ser causa de disnea. Aquí vamos a referirnos nada mas 
que a las entidades pulmonares y cardíacas. 


Entidades seleccionadas 
EPOC -— EPID — EODP -— Sarcoidosis — Asma crónico — Falla cardiaca 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


* Bronquitis crónica (BC): compromiso bronquial 
como consecuencia de la acción de irritantes 
bronquiales (v.g. cigarrillo). Criterio para el 


Primer segmento 


Sintomos y si gnos Dx de BC: presencia de tos productiva por tres 
meses seguidos y, por lo menos, en tres años 
consecutivos. 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica Rara vez el EP o la BC se encuentran en forma 
(EPOC) pura. La BC conduce a EP y viceversa. Hay que es- 


tablecer: 1. Cuál fue primero, si la BC o el EP y 2. Si 

se está frente a un EPOC con predominio de BC o 

>» Enfisema pulmonar (EP): dilatación de los al- con predóminio de EP. Se ha pretendido diferenciar 
véolos y los bronquiolos terminales. los dos patrones siguientes: 


Tiene dos componentes: 
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EP puro: iniciación con disnea. Más tarde tos 
seca. Poca expectoración. Disminución del peso. 
Ausencia de cianosis. 


BC pura: iniciación con tos productiva. Más tar- 
de disnea. Aumento de peso. Presencia de cianosis. 


Ello, sin embargo es una supersimplificación de 
la fisiopatología. En la práctica lo que se encuen- 
tra es una combinación de EP y BC; vamos pues a 
resumir el cuadro completo del EPOC con sus dos 
componentes. 


Anamnesis 

Largo tiempo de marcada exposición al cigarrillo. 
El paciente puede vivir muchos años asintomático. 
Primeros síntomas: disnea de esfuerzo y tos pro- 
ductiva con poca expectoración. Si ésta es abun- 
dante hay que pensar en bronquiectasia. En las 
fases avanzadas lo usual es que el paciente esté 
bajo de peso (a no ser que esté en FC). La hipoxe- 
mia y la hipercapnia ocasionan cefalea matutina, 
trastornos del sueño, cianosis y poliglobulia; al 
progresar la enfermedad se hacen más frecuentes 
las exacerbaciones usualmente desencadenadas 
por infecciones respiratorias, por falla cardíaca o 
por TEP. 


Examen físico 

Los signos tienen poca correlación con la severi- 
dad. El examen puede ser completamente normal. 
En fases avanzadas pueden ir apareciendo los sig- 
nos de hiperinflamiento pulmonar: aumento del 
diámetro anteroposterior del tórax (tórax en tonel; 
sin olvidar que en ancianos sin EP puede haber 
un tórax en tonel ocasionado por la cifosis), hipe- 
rresonancia y borramiento de las áreas de mati- 
dez hepática y cardíaca. Estertores de medianas 
burbujas reflejan el compromiso de los bronquios 
de mediano calibre. A la cianosis ya nos referimos 
atrás. Las sibilancias son un hallazgo inconstan- 
te. El fruncimiento de los labios en el momento de 
espirar alivia la disnea. 


Enfermedad pulmonar intersticial difusa 
(EPID) 


Enfermedad que se inicia con el compromiso de las 
paredes alveolares (alveolitis) acompañado de un 
infiltrado celular interalveolar. (o sea, intersticial); 
ala larga sobreviene engrosamiento de las paredes 
alveolares y fibrosis que va destruyendo el pulmón 
y formando pequeños quistes (pulmón en panal de 
abejas). Aproximadamente en un 50% de los casos 
no se encuentra causa (EPID idiopático); el otro 
50% es secundario a muy diversas enfermedades 
(ver CR.GPEP. Sexta edición pg. 185). Nos referi- 
remos al idiopático y luego diremos algo sobre las 
principales causas del secundario: 


a) EPID idiopático 


Anamnesis 


Disnea de esfuerzo que progresa a disnea de repo- 
so. Tos escasa con expectoración mucoide. A menudo 
hay cansancio, anorexia y pérdida de peso. 


Exámen físico 


Estertores. (crepitaciones) inspiratorios en ambas 
bases pulmonares. En fases avanzadas es usual 
encontrar hipocratismo digital y «signos de hiper- 
tensión pulmonar. En el tópico Falla cardíaca se 
trata más a fondo el síndrome de hipertensión pul- 
monar. 


b) Ejemplos de EPID secundario 


Sarcoidosis 


Enfermedad de causa indeterminada; presencia de 
granulomas similares a los de la TBC pero que no se 
caseifican. Es pues una enfermedad granulomatosa. 
Las manifestaciones de la sarcoidosis varían en se- 


'veridad desde la de un paciente asintomático (cuya 


enfermedad se descubrió por una RxT) hasta la: de 


una dolencia incapacitante y mortal. 


Manifestaciones pulmonares. Son las más fre- 
cuentes y su síntóma cardinal es la disnea; puede 
sobrevenir hipertensión pulmonar y desembocar en 
un cor pulmonale. 


Monifestaciones extrapulmonares. La sarcoido- 
sis compromete sobre todo los ganglios linfáticos, y 
puede además afectar la piel (eritema nudoso, pápu- 
las, placas, engrosamientos), las parótidas, el hígado, 
el bazo, los huesos cortos de manos y pies, y los ojos 
(Giridociclitis). El paciente puede presentar febrícula y 
pérdida de peso. 


Sindrome dé Goodpasture 


Entidad caracterizada por la presencia de anticuer- 
pos contra las membranas basales del glomérulo y 
del alvéolo pulmonar. 


Síntomas: a) Hemoptisis recurrentes que pueden 
llevar a la anemia crónica, b) Hematuria. De ordina- 
rio la nefropatía conduce a la uremia y a la muerte. 


Granulomatosis de Wegener 


Vasculitis granulomatosa de los tractos respiratorios 
superior e inferior asociada con glomerulonefritis. 


Manifestaciones: a)-Tracto superior: afecta la 
nariz y los senos faciales ocasionando riñorféa puru- 
lenta y/o sanguinolenta, ulceraciones mucosas, per- 
foración del septum y destrucción del cartílago (nariz 
en silla de montan); b) Tracto inferior (pulmonar): puede 
ser asintomática, u ocasionar tos, disnea y hemoptisis. 


La principal causa de muerte es la nefropatía. 
Más detalles en el suplemento vasculitis del tópico 
Fiebre prolongada (pg. 394). 


Granulomatosis alérgica (Síndrome de 
Churg-Strauss) 


Es una vasculitis necrotizante que afecta particu- 
larmente al pulmón: neumonías a repetición, crisis 
de:asma bronquial con acentuada eosinofilia y re- 
beldes al tratamiento. 


Hemosiderosis pulmonar idiopática 


Caracterizada por hemorragias pulmonares recu- 
rrentes no asociadas con nefropatía. 


Artritis reumatoidea (AR) 


En un 25% de casos de AR, en la RxT se encuen- 
tran imágenes compatibles con EPID pero rara 
vez estos pacientes són sintomáticos. La AR se 
describe en el tópico Poliartropatías. 


Colagenosis (Enf. del tejido conjuntivo) 


La escleroderma con cierta frecuencia produce fibro- 
sis pulmonar lo cual empeora el pronóstico. El EPID 
es una rara complicación del LES; cuando ello ocurre 
es más bien un proceso inflamatorio agudo. 


Enfermedades ocupacionales del pulmón 


Su sintomatología es similar a la que atrás descri- 
bimos en el EPID idiopático. Aquí solo mencionare- 
mos las ocupaciones que exponen a la inhalación de 
polvos minerales (meumoconiosis). 


Silicosis: minería, alfarería, fundición de hie- 
rro, construcción y en general trabajos con piedra 
arenisca o pizarras. Si se asocia con tuberculosis el 
paciente podrá presentar fiebre, adelgazamiento y 
hemoptisis (silicotuberculosis). 


Asbestosis: trabajos que tengan que ver con fre- 
nos de vehículos o con láminas aislantes del calor 
(el asbesto es un silicato de Al, Mg y Fe). 


Neumoconiosis del carbón: trabajo en minas 
de carbón. 


Asma crónico 


El asma se caracteriza por episodios agudos de dis- 
nea espiratoria con sibilancias que traducen bron- 
coespasmo. Á veces no regresa en forma completa: 
continúan las sibilancias y la disnea (menos seve- 
ra) por semanas y aún meses. Tal es el asma cró- 
nico que generalmente es un asma no alérgico (ver 
estudio más detallado del asma en el tópico Disnea 
aguda). 


Falla Cardíaca (FC) 


Es especialmente la-FC izquierda la que ocasiona 
disnea, primero de esfuerzo y más tarde inclusive 
de reposo; y es la que característicamente ocasiona 
ortopnea y disnea paroxística nocturna. En algunos 
casos se acompaña además de edemas vesperales (de 
las tardes) en los maléolos y la región pretibial. 


Si la.FC es global los edemas se acentúan y 
aparecen los otros signos de FC derecha. Dos cau- 
sas de FC izquierda que se identifican al interro- 
gatorio: hipertensión arterial y enfermedad coro- 
naria (dolores retroesternales de tipo anginoso: 
ver tópico Dolor torácico). Otras que se descubren 
al examen físico son la hipertensión arterial y al- 
gunas valvulopatías (ver tópico Falla cardíaca). 


Recordamos, a) Que, a más del edema, la FCD 
se caracteriza por la ingurgitación yugular y la 
hepatomegalia dolorosa, y b) Que el edema que al 
principio es un edema maleolar vesperal puede ir 
progresando e invadir las serosas pleural y perito- 
neal (estado de anasarca). 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
pasará a las preguntas específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Falla cardíaca: 


¿La dificultad para respirar (ahogo) se presen- 
ta con el esfuerzo? v.g. caminar o subir escaleras. 
(RU: así es). 


¿Cuántas cuadras alcanza a caminar antes de 
que aparezca el ahogo? (CM: para graduar la seve- 
ridad y tener un punto de reparo para el futuro). 


¿Y hace 3-6 meses cuántas podía caminar sin aho- 
go? (para apreciar el ritmo de progreso de la disnea). 


¿El ahogo también aparece cuando Ud. está 
en reposo? (CM: ello ocurre en casos avanzados). 


¿Al acostarse-con cabecera baja el ahogo au- 
menta o disminuye? (buscando si hay ortopnea). 


En caso de que haya ortopnea: ¿Cuántas -almo- 
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hadas tiene que poner para poder: dormir sin aho- 
go? (para graduar la intensidad de la ortopnea). 


Nota: Primero se pregunta por ortopnea (dis- 
nea al acostarse con cabecera baja) y después se 
pregunta por el número de almohadas. 


¿Hacia la media noche alguna vez se ha des- 
pertado con ataque de ahogo? (buscando disnea 
paroxística nocturna). 


¿En las tardes nota que se le hinchan las piernas 
en vecindad de los tobillos? (CM: cosa usual y acen- 
tuada en la FCD; menos frecuente y menos acentua- 
da en la FCD. 


TLPD - EPOC: 


¿A más del ahogo sufre también de tos? (CM: 
es lo usual si predomina la BC). 


¿La tos es seca o con desgarro? (CM: si hay 
mucho desgarro predomina la BC). 


¿Ha estado tosiendo y desgarrando más de tres 
meses? ¿Y esto se ha repetido mínimo por tres años? 
(en busca de BO). 


En relación con la cantidad y el aspecto del 
desgarro ¿es mucoso o mucopurulento? (CM: cuan- 
to más purulento más predominio de BO). 


¿Qué fue primero la tos o la disnea? (CM: para ' 


ver si la EPOC se inició con bronquitis o:con enfi- 
sema). 


¿Es usted fumador? ¿Cuántos cigarrillos al día? 
(CM: cuanto más se fume mayor es el compromiso 
bronquial). 


¿Ha estado expuesto a humo de leña en re- 
cinto cerrado? (CM: ha sido descrito en Colombia 
como causa de BC). 


¿Ha aumentado de peso? ¿Ha bajado de peso? 
(ver Primer Segmento). 


¿Nota usted que se haya hinchado? (buscando 
FO). 


TLPD — EPID: 


El paciente solo consulta por disnea y si aca- 
so tos seca. En fases avanzadas hay cianosis e hi- 
pocratismo digital; generalmente desemboca en 
ECD. Tratar; siempre de buscar manifestaciones 
de enfermedades causales (EPID Secundario) (ver 
Primer Segmento). 


TLPD - EODP: 


¿Ha estado expuesto a polvo mineral como el 


que sale de la piedra o el de las minas de carbón?. 


¿Por cuánto tiempo? 


¿Ha trabajado en minería, alfarería, construc- 
ción, fundición de hierro? 


¿Ha tenido fiebre en las tardes, se ha adelga- 


zado, o ha tenido expectoración con sangre? (bus- 
cando silicotuberculosis). 


¿Ha trabajado en frenos de vehículos, en re- 
vestimiento de neveras o en otras cosas en que se 
utilice el asbesto? (buscando asbestosis). 


TLPD — Sarcoidosis: 


¿Sufre usted de los pulmones? (RU: tengo tos 
seca y algo de fatiga al caminar) (CM: no olvidar 
que la sarcoidosis puede transcurrir sin síntomas). 

¿Ha tenido algo en la piel como pápulas, en- 
grosamientos o eritemas? (ver 1% segmento). 


¿Y agrandamiento de los ganglios? (es fre- 
cuente). 


¿Y de las parótidas? (es menos frecuente). 
¿Ha tenido dolor y/o enrojecimiento de los 


ojos? (¿iridociclitis?) (es una de las manifestacio- 
nes de la sarcoidosis). 

¿Ha disminuido su visión? (¿Compromiso ocu- 
lar de la sarcoidosis?). 

¿Ha habido hinchazón. y/o dolor de las articula- 
ciones? (se da pero no es fenómeno frecuente). 

¿Ha tenido Ud. fiebre? (CM: se presenta en las 
formas evolutivas). 


¿Qué tanta? (CM: usualmente es fiebre mode- 
rada). 


TLPD — Granulomatosis alérgica: 
¿Ha sufrido usted delos pulmones? (CM: algu- 
nos pts sufren de “neumonías” a repetición). 
¿Ha sufrido usted de ataques de asma? (RU: sí). 
Si la respuesta es positiva: 


¿Han sido fáciles o difíciles de tratar? (CM: 
más bien son refractarios al tratamiento). 


TLPD — Granulomatosis de Wegener: 


Sus manifestaciones figuran atrás bajo el epi- 
grafe ejemplos de EPID secundario y e 3 en 
Bases esenciales para el Dx. 


TLPD — Asma crónica: 


-¿Cuando está con el ahogo le pita o le chilla: el 
pecho? (RÚ: si) (CM: buscando sibilancias que tra- 
duzcan broncoespasmo). 


Nota: 1. A veces se confunde el asma crónico 
con la bronquitis asmática. Hay que hacer el es- 
fuerzo por distinguirlas. 


: Bronquitis asmática: Larga historia de tos pro- 
ductiva con AbSución de sibilancias de un tiémipo 
para acá. 


Asma crónico: Larga historia de broncoespas- 
mo con aparición de tos productiva sólo en los úl- 
timos tiempos. 


-DISNEA CRÓNICA : 


Nota 2. Hay disneas de tipo psicógeno (hiperven- 


tilación). Revisar esta modalidad en el suplemento 


del capítulo 10 de la Tercera parte (pg 646), titulado 
Aspectos clínicos y fisiopatológicos de la disnea. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


EPOC 


o 


Antecedentes de excesivo consumo de cigarri- 
lo. 


Tos crónica productiva (manifestación de bron- 
quitis); disnea (manifestación de enfisema). 


Roncos y muchas veces sibilancias (signos de 
bronquitis); sonidos respiratorios disminuidos 
de intensidad (signo de enfisema); prolongación 
del tiempo de espiración (signo de EPOC). 


Volumen forzado espiratorio en el primer se- 
gundo (VFE1) disminuido por debajo del 75% 
(signo de EPOC). 


Flujo medio espiratorio forzado disminuido por 
debajo del 75% (signo de EPOC). 


Imágenes 


o 


RxT: aumento de la radiolucencia pulmonar y 
aplanamiento de los hemidiafragmas. 


EPID (con especial referencia al idiopático) 


Clínica 


o 


Disnea de esfuerzo que progresa lentamente a 
disnea de reposo; tos escasa poco productiva. 


Crepitaciones (estertores) inspiratorias en am- 
bos pulmones. 


Espirometría 


e 


Disminución de la capacidad vital forzada por 
debajo del 75% sin disminución del VFE1. 


Imágenes 


o 


RxT: infiltrados intersticiales bibasales (pa- 
trón reticular); más adelante: imagen “en pa- 
nal de abejas”. 

TAC: da imágenes muy específicas que muchas 
veces hacen innecesario el examen histológico 
(biopsias). 

Biopsia pulmonar (tiene cierto índice de mor- 
bilidad): define el Dx y establece el patrón his- 
tológico. 


Granulomatosis de Wegener 


Compromiso de los tractos respiratorios supe- 
rior e inferior, más glomérulonefritis. 
Sospecharla cuando dolencias respiratorias 
comunes (v.g. congestión nasal, sinusitis) son 
refractarias al tratamiento usual. 

Patología: triada compuesta por vasculitis de 
los pequeños vasos, granulomatosis inflamato- 
ria y necrosis. 

Los anticuerpos citoplasmáticos antineutrofi- 
los (ANCA) son muy útiles para el Dx. 


Dejada sin tratamiento, la nefropatía progresa 
rápidamente ocasionando la muerte. 


Granulomatosis alérgica 


o 


Asma rebelde al tratamiento. 
Eosinofilia en sangre periférica. 


RxT: anormalidades que van desde infiltrados 
transitorios hasta múltiples condensaciones. 


Rápida respuesta a los córticoesteroides. 
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Dolor torácico 


TÓPICO 


Es conveniente distinguir entre: 1. El dolor toráci- 
co de tipo central (DTC) y 2. Dolor torácico de tipo 
periférico (DTP). 


+ El DTC es el que se experimenta en las regio- 
nes retroesternal y precordial.. : 


+ El DTP es el que se experimenta en la parte in- 
ferior de las paredes posterolaterales del tórax. 
Entidades seleccionadas 


Angina de pecho — Infarto miocárdico — Aneuris- 
ma aórtico disecante — Pericarditis — Dolor múscu- 
lo esquelético — Síndrome de ansiedad. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA : 


DOLOR TORÁCICO DE TIPO CENTRAL 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Angina de pecho 


Anamnestis 


La AP es debida a una isquemia transitoria del mio- 
cardio. Causa principal: ateromatosis coronaria (es 
enfermedad familiar). 


Síntomas: dolor retroesternal (rara vez precor- 
dial) desencadenado por el esfuerzo y las emociones 
(aumento del gasto cardiaco) y que cede pronta- 
mente con el reposo; suele propagarse a los brazos, 
al cuello y a la mandíbula. Cede con los nitritos. Si 
el dolor de una AP ha venido haciéndose más fre- 
cuente, más prolongado y resistente a los nitritos se 
le da el nombre de AP inestable. 


Examen físico 


En la mayoría de los casos 'no hay signos físicos y 
el Dx se basa totalmente en la anamnesis. 


Ocasionalmente se ausculta un ritmo de galo- 
pe o se encuentran los signos propios de la enfer- 
medad subyacente: estenosis aórtica, hipertensión 
arterial, ateromatosis (cerebral o de mmii). 


infarto miocárdico 


-Anamnesis 


Isquemia miocárdica persistente. Causa: ateroma- 
tosis. Dolor con las mismas localizaciones e irra- 
diaciones que la AP pero generalmente más severo 
y prolongado. Debe sospecharse siempre que un 
dolor retroesternal dure más de 25 minutos y no 
ceda con los nitritos. - * 


Síntomas asociados (especialmente en los infar- 
tos extensos): náusea, vómito, palidez, sudoración, 
arritmia, caída tensional, shock. 


Factores de riesgo (o predisponentes): diabetes, 


hiperlipidemia (especialmente « hipercolesterole- 
mia), hipertensión arterial, cigarrillo, obesidad, 
sedentarismo. a 


Examen físico 


Es frecuente encontrar taquicardia y arritmias. La 
TA puede ericontrarse normal, pero si el infarto es 
extenso lo probable es que la TA caiga llegando hasta 
los límites del shock. 


Con cierta frecuencia se encuentra: R1 velado, 
ritmo de galope y un soplo mesotelesistólico que tra- 
duce disfunción de los músculos papilares. Después 
de dos días puede auscultarse un frote pericárdico. 


Hay un 15% de casos en que el infarto es in- 
doloro; ello se ve especialmente en los diabéticos y 
los ancianos. . 


Aneurisma aórtico disecante (AAD) 


Anamnesis 


Dolor similar al del IM pero más severo (compa- 
rable a sensación de desgarro) y que alcanza su 
máxima intensidad de.inmediato (a diferencia del 
IM cuyo dolor aumenta en forma gradual). El AAD 
es más frecuente en los hipertensos. 


Examen físico 
La disección puede invadir una o varias ramas de 


la aorta y de ello depende la signología. Esa disec- 
ción puede localizarse: 


a) Enlaaorta ascendente (disección proximal). Es la 
más frecuente y.la más grave. Puede encontrar- 
se: asimetría de los pulsos radiales si se compro- 
mete la subclavia, déficit motor de los miembros 
superiores, hemiplegia o estados de inconciencia 
si se ocluyén las carótidas. Si la disección se ex- 
tiende hasta la raíz de la aorta puede aparecer 
un soplo diastólico de regurgitación aórtica en 
un 15% de los casos (signo valioso si el soplo no 
existía previamente). La disección puede abrirse 
al pericardio ocasionando un taponamiento peri- 
cárdico, u ocluir uno de los ostium coronarios con 
lo cual, a más de la disección, en el pte se produce 
un infarto miocárdico. 


b) En la aorta descendente (disección distal): des- 
aparición de uno o de ambos pulsos femorales 
si se compromete una de las ilíacas o la porción 
distal de la aorta. Hematuria y oliguria si se 
ocluyen las arterias renales. 


c) En la ascendente y la descendente. Es el menos 
frecuente y su signología es una combinación 
de los dos anteriores. 


La más grave complicación es la ruptura del 
aneurisma en cavidad libre lo que origina una he- 
morragia cataclísmica. 


Pericarditis 

Anamnesis 

Dolor retroesternal o precordial, que se acentúa en 
decúbito dorsal y se alivia inclinando el tronco ha- 
cia delante; se exacerba con la respiración y con 
la tos; a veces se irradia hacia los hombros. Si la 
pericarditis es de etiología infecciosa el pte pre- 
sentará fiebre. 


Examen físico 
a) Seca: signo patognómónico es el frote pericár- 
dico. 


b) Con derrame: cuando llega o pasa de 500 ml los 
hallazgos son: desaparición del choque apexiano, 
ensanchamiento del área de matidez cardíaca y 
velamiento de los ruidos. Característico de estos 
derrames es el llamado pulso paradójico (Tercera 
parte pg 501). 


Si el líquido es abundante y se ha colectado 
rápidamente se produce un taponamiento pericár- 
dico manifestado por ingurgitación de las venas 
yugulares, marcada hipotensión arterial, y acen- 
tuación del fenómeno del pulso paradójico. 


Dolor músculoesquelético 


Anamnests 


Es debido a la compresión de raíces nerviosas o de 
nervios periféricos. Si es del lado izquierdo puede 
simular una AP. Es un dolor que'muchas veces va 
a lo largo de un espacio intercostal, que se acentúa 
con ciertas posturas o movimientos y se exacerba 
con la tos y los estornudos. Su duración puede ser 
corta (lancetazos) o puede ser un dolor constante. 


Examen físico 


Los dolores musculoesqueléticos se acentúan con 
los movimientos en que intervenga la región afec- 
tada: movimientos de la cintura escapular, torsión 
e inclinación de tórax, etc. El paciente identifica 
con bastante precisión el sitio del dolor al presionar 
con los dedos el área afectada. El Herpes Zoster se 
manifiesta por dolor a lo largo de una metámera to- 
rácica; es diagnosticado como una neuralgia inter- 
costal antes de que, al cabo de 2-3 días, aparezca el 
brote papulovesicular que aclara el Dx. El síndrome 
de Tietze o costocondritis idiopática se manifiesta 
por dolor en la cara anterior del tórax; a veces hay 
tumefacción y algo de enrojecimiento de las articu- 
laciones condroesternales y, al presionarlas, se des- 
pierta dolor. Otras entidades que producen dolor en 
el esqueleto son la osteomielitis, las leucemias, el 
mieloma múltiple y las metástasis óseas. 


Ansiedad 


Propia de adolescentes y de personas jóvenes. El 
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Historia clínica con.-anamnesis ab 


dolor, casi siempre es precordial y muchas veces 
limitado a la región del ápex; también puede ser 
de muy corta duración o al contrario muy prolon- 
gado; no está relacionado con el esfuerzo, mas bien 
muchas veces se alivia con el ejercicio. Asociado 
usualmente con el resto de síntomas de ansiedad: 
sudoración. temblor, palpitaciones, sensación de no 
poder respirar (ver tópico Ansiedad). Con frecuen- 
cia es entidad que tiene cierto carácter familiar. 


Enfermedades esofágicas 


La entidad que más se confunde con la isquemia mio- 
cárdica es el espasmo esofágico difuso ya que se ma- 
nifiesta por un dolor constrictivo retroesternal que 
con frecuencia. se irradia a los brazos y mejora con los 
nitratos pero en forma más lenta (ver el tópico Disfa- 
gla). Se sospecha cuando a más del dolor se presenta 
disfagia y regurgitación del contenido gástrico. 


La esofagitis, el reflujo gastroesofágico y la 
hernia hiatal, a más de la pirosis, también pueden 
ocasionar dolor epigástrico que se extiende al área 
retroesternal (ver el tópico Disfagia). 


Otras 

La úlcera péptica y la litiasis biliar pueden ocasio- 
nalmente dar un dolor parecido al de la isquemia 
miocárdica; estas entidades se estudian en los tó- 
picos de dolor abdominal (agudo y crónico). 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27) se pasará a 
las siguientes preguntas específicas. 
TLPD (tras la pista de) — Angina de pecho: 


¿A qué puede comparar su dolor? (es usúal la 
respuesta “a una opresión”, pero también lo com- 
paran, a peso o a picada). 


¿Exactamente es retroesternal (osea detrás del 


esternón; o es precordial) decirle al pte que señale - 


con su mano? (más típico de angina es el dolor re- 
troesternal; el precordial o el del apex deben sugerir 
otras dolencias, entre ellas la ansiedad). 


¿Lo que de ordinario le desencadena el dolor 


es el esfuerzo y el ejercicio? (v.g. caminar o subir 
escaleras) (RU: así es). 


¿Y también situaciones emocionales v.g. la có- 
lera? (RU: también). 

¿Qué duración tiene? (CM: el postejercicio cesa 
a los 3-5 min. después de que el pte se detiene; el 
emocional se demora un poco más: 10-15 min). 

¿A dónde se propaga? (RU: al brazo y/o al cuello). 

Si hay dolor al caminar, ¿qué distancia puede 
caminar antes de que aparezca el dolor? (CM: ello 
varía desde varias cuadras hasta media cuadra o 
menos según la severidad de la isquemia). 

¿Y hace 3-6 meses qué tanto podía caminar? (CM: 
para juzgar el ritmo del progreso de la isquemia). 

¿Qué le alivia el dolor? (RU: el descanso, o sea 
detenerme si estoy caminando). 

¿Ha usado nitritos? ¿cómo le obran? (CM: se 
espera que actúen en muy pocos minutos).: 

¿En la familia ha habido casos oca dl (CM: 
es enfermedad familiar). 


TLPD — Infarto miocárdico: i 

¿El dolor le ha durado mas de 20-30, minutos? 
(RU: si). 

Como ha respondido a los nitritos (RU: no me 
han obrado), 


¿Usted ha sido hipertenso o diabético? (CM: son 
factores de riesgo junto.con el cigarrillo y la hiperco- 
lesterolemia). y 


¿En la familia ha habido casos de AP ode IM? 
(CM: es de esperar) 


TLPD — Aneurisma disecante (AD): 
¿Qué tan rápido legó el dolor a su máxima in- 
tensidad? (RU: de inmediato): 


¿A qué lo puede- comparar? (Es típica la res- 
puesta: a un desgarro), 


¿Ha sido usted hipertenso? (CM: El AD es más 
frecuente en los hipertensos). 


TLPD — Angina inestable (AD): (ver concepto en la 
pg 82). 


De algún tiempo para acá (últimas semanas 
o meses): ' 


¿El dolor se ha hecho más frecuente? (RU: si). 
¿Aparece con menor'esfuerzo? (Id). 
¿Se prolonga más.tiempo? (1d). 
: ¿No se alivia bien con los nitritos? (RU: esas 
pastillas ya no me obran). 


TLPD — Pericarditis: 
¿El dolor se acentúa cuando se acuesta boca 


arriba? (RU: si). 


¿Se alivia inclinándose hacia delante? (1d). 


¿Se acentúa cuando respira hondo o cuando tose? 
(CM: eso se espera). 

¿Se propaga hacia el hombro? (CM: ello ocurre 
con cierta frecuencia). 

¿Ha tenido fiebre? 

¿O infección respiratoria alta? (CM: ella pre- 
cede con frecuencia a la pericarditis cuando es de 
etiología viral). 


TLPD - Dolor. Mmúsculoesquelético: 


Precíseme cuál es la duración del dolor (usua- 
les respuestas: corto en forma de lancetazos; otros 
dicen: continuo a lo largo de los días). 


¿El dolor se acentúa con determinada posición 
o determinado movimiento? (RU: así es). Precisar 
la posición o el movimiento. 


¿Se acentúa cuando tose o estornuda? (RU: así 
es). 


TLPD -- Ansiedad: 


Tomar en cuenta la-edad del paciente (más fre- 
cuente en los jóvenes). Lo primero es pedirle que se- 
ñále el sitio del dolor. Si señala con la mano cerrada 
sobre el esternón: probable la isquemia miocárdica. 
Si señala con un dedo en vecindades del ápex: sos- 
pechosa la ansiedad. 

¿Cuando usted camina, el dolor.se acentúa o 
se alivia? (CM: no es raro que el dolor se alivie). 

¿Sufre usted de palpitaciones, de sudoración, 
de temblor o de sensación de falta de aire que lo 
obligue a respirar hondo? (hiperventilación) (CM: 
todas ellas son manifestaciones de ansiedad). 


¿Ha tenido familiares que sufran de algo pare- 


cido? (CM: es de esperar, aunque muchas veces el 


paciente no lo recuerda de inmediato). 


DOLOR TORÁCICO DE TIPO 
PERIFÉRICO (DTP) 


El DTP se sitúa especialmente en la parte inferior 
de las paredes laterales del tórax (dolor de costa- 
do) o en la región posterolateral. También se le 
designa como dolor pleurítico porque muchas ve- 
ces es debido a inflamación de la pleura. El dolor 
pleurítico se caracteriza porque se exacerba con la 
tos, el estornudo y con el movimiento inspiratorio 
de la respiración. 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Entidades seleccionadas 


Neumonía — Infarto pulmonar — Pleuresía — Dolor 
músculo-esquelético. 


Para lo relacionado con neumonía ver los tópi- 
cos Disnea aguda, y Fiebre con mnf respiratorias). 


Para lo relacionado con infarto pulmonar ver 
el aparte Tromboembolismo pulmonar del tópico 
Disnea aguda. 


Pleuresía 


Anamnesis 


Con este nombre se designan las inflamaciones de 
la pleura. Es frecuente que se acompañen de fiebre. 
Las pleuresías pueden ser secas o'con derrame; y 
pueden ser primariamente pleurales (TBC de la 
pleura, compromiso pleural de las Colagenosis) o 
secundarias a una enfermedad pulmonar: neumo- 
nía que origina una pleuresía purulenta (empiema 
metaneumónico). La TBC pulmonar usualmente 
ocasiona pleuresía serofibrinosa; el carcinoma pul- 
monar con frecuencia da origen a una pleuresía 
hemorrágica. 


Examen físico 
La pleuresía puede ser: 


a) Seca (fibrinosa) secundaria.a neumonia, infar- 
to pulmonar o TBC. Signo patognomónico: fro- 
te pleural. 


b) Con derrame. Causas: TBC, neumonias, colagenosis 
(especialmente LES), neoplasias malignas y proce- 
sos inflamatorios subdiafragmáticos (abscesos he- 
pático y subfrénico, pancreatitis). Usualmente hay 
fiebre. La signología depende de la abundancia 
del derrame y de la rapidez de su acumulación; 
si ésta ha sido muy rápida habrá acentuada dis- 
nea; en los muy abundantes la tráquea se desvía 
hacia el lado opuesto; lo mismo ocurre con el apex 
cardíaco. Si el derrame sube de 500 ml se encon- 
trará el síndrome de derrame pleural: vibracio- 
nes vocales disminuidas o abolidas, submatidez 
o matidez a la percusión, disminución o abolición 
del murmullo vesicular, soplo pleurítico si debajo 
del derrame el pulmón está condensado; en .es- 
tas condiciones aparecerá también egofonia (voz 
de cabra). Nota: Si el derrame está por debajo de 
200-300 ml no se encuentran signos físicos. 


Dolor músculoesquelético 


Véase lo dicho al respecto en el aparte Dolor to- 
rácico de tipo central. Habría que añadir aquí las 
fracturas de las costillas que a veces pueden ser 
secundarias a pequeños traumas, v.g. en los ancia- 
nos un fuerte acceso de tos. Aunque no haya com- 
promiso de la pleura, estos dolores de las fracturas 
son de tipo pleurítico porque se exacerban con la 
tos, el estornudo y la respiración. 


infarto pulmonar 
Es una de las formas de TEP. Se entiende por TEP 
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“Historia elín 


a la impactación de uno o varios émbolos en las 
ramas de la arteria pulmonar. Hay dos formas: 


a) Embolismo masivo y submasivo (ver tópico 
Disnea aguda). 


b) Infarto pulmonar (1P). 


Nos referimos a este último: el IP es poco fre- 
cuente; solamente ocurre cuando hay una enfer- 
medad pulmonar y/o cardíaca subyacente. 


Anamnesis 


Es la forma de TEP que se manifiesta por dolor de 
tipo pleurítico y tos con esputo hemoptoico. Hay dis- 
nea y taquicardia; con frecuencia fiebre moderada. 


Examen físico 

Área de estertores alveolares y/o síndrome de con- 
densación pulmonar. Con frecuencia hay frote pleu- 
ral o signos de derrame pleural. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


TLPD — Neumonía: 

Para las preguntas pertinentes ver el tópico Dis- 
nea aguda. % 
TLPD - Infarto pulmonar: 


Para las preguntas pertinentes ver el tópico 
Disnea aguda. 


TLPD -— Pleuresía: 
¿Ha tenido usted fiebre? (RU: si). 


¿El dolor se exacerba al respirar? (CM: es lo 
usual). 


¿Y al toser o al estornudar? (dd). 


Etiología 
Para seguir la pista a la TBC ver el tópico Tos. 


Para seguirle la pista al carcinoma pulmonar 
ver el tópico Tos. 7 


Para seguirle la pista al LES verel tópico Poliar- 
tritis. 
TLPD — Dolores músculoesqueléticos: 

¿Ha tenido algún golpe en el tórax, así sea mo- 
derado? (CM: ocurre en ocasiones) 

¿El dolor apareció después de un fuerte acceso 
de tos? (CM: especialmente en los ancianos) 


El resto de preguntas se exponen atrás en la 
sección de Dolor torácico de tipo central. 


ds 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Angina de pecho 


Dolor retroesternal, pocas veces precordial, pre- 
cipitado por el ejercicio o por fuertes emociones y 
pronto aliviado con el reposo o la nitroglicerina. 


Infarto miocárdico 


+ Repentino dolor (no siempre fuerte) en la :cara 
anterior del torax, de más de 30 minutos de du- 
ración. En 15% de casos es indoloro. 


+ Con frecuencia hay arritmia e hipotensión; a 
veces shock o falla cardíaca. 


+ Elevación de enzimas cardíacas; Cifras normales: 
CPK: Hombres 25-90 U/ml,; mujeres 10-70 U/mL. 
Fracción MB: normal menos del 10% del total 
(sube a las 4 h). 

Troponinas: Troponina l: 0 a 0,04 mcg/dL. 
Troponina T: 0-01 mcg/dL 


La que es específica de lesión miocárdica es la 
troponina 1 (súbe a las 6 horas). Si esta última 
está elevada no hay para que pedir troponina T. 
La cuantía del daño miocárdico es proporcional 
a la elevación de las troponinas. 
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ECG: La siguiente es la evolución de los cam- 

_bios que pueden ocurrir a lo largo de pocas ho- 
ras o de varios días: elevación del segmento ST, 
ondas (Q patológicas, inversión de la onda T. La 
aparición de ondas Q patológicas (> 20 ms de 
duración y con una amplitud que sea el 25% de 
la onda R) permite hacer el diagnóstico; pero te- 
ner presente que ondas (QQ) no aparecen sino en 
el 40% de los IMs agudos (la ausencia de la Q 
ocurre especialmente en los infartos subencár- 
dicos, también llamados simplemente infartos 
sin onda Q). 


Ecocardiografía: movimiento anormal de un 
segmento de la pared. 


Disección aórtica (aneurisma disecante) 


Repentino y severo dolor torácio. 


Signos de oclusión de las ramas de la aorta (ver 
atrás Examen físico en el Primer Segmento). 
Shock si hay ruptura del aneurisma en cavi- 
dad libre 


RxT: ensanchamiento de la silueta de la aorta 
ascendente. : » 


Tromboembolismo pulmonar 


o 


o 


Presencia de TFP en miembros inferiores. 
Uno o más de los siguientes síntomas: taquip- 
nea, disnea, dolor torácico, hemoptisis, sínco- 
pe, caída tensional, shock. 

Característicos defectos en el escanigrama pul- 
monar y en la angiografía pulmonar. 

Una cifra normal de dimero D permite excluir 
la presencia de TEP. 


Pleuresia (derrame pleural inflamatorio) 


Clínica 


En algún momento dolor de costado tipo pleu- 
rítico si hubo pleuritis. 


Síndrome de derrame pleural (ver atrás Exa- 
men físico). 


Imagen 


o 


e 


RxT:opacidad homogenea con borramiento del 
ángulo costofrénico. 


Toracentesis: confirma el Dx; indispensable 
practicarla para hacer el Dx etiológico. 
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Cifras normales. Las cifras máximas en mm Hg 
que se aceptan como normales son de 140 para la 
sistólica y 85 para la diastólica. A medida que se 
avanza en edad tiende a aumentar la presión sis- 
tólica como consecuencia del endurecimiento arte- 
rial (arterioesclerosis). En el cuadro 10.1 se expone 
otra manera más detallada de clasificar las cifras 
tensionales y se introducen los conceptos de tensión 
óptima y tensión marginal; para lo que se refiere a 
algunos nuevos conceptos como el del estado prehi- 
pertensivo ver CR.GPEP. Sexta edición pg. 263). 
La hipertensión sistólica (HS) es un impor- 
tante factor de riesgo de cardiopatía isquémica, de 
ACV y de FC; y se nota entre los especialistas una 
tendencia a opinar que no se debe dejar que ella 
exceda de 140 mm Hg. En relación con HS hay 
que, sin embargo, tener en cuenta lo siguiente: 


a) Que la HS de los ancianos es muchas veces una 
“pseudohipertensión” (cifras altas debidas al 
endurecimiento arterial). 

b) Que si la tensión sistólica no sube de 150 mm 
Hg es mejor no administrar drogas. 

c) Que el descenso de la presión sistólica en los an- 
cianos puede producir síntomas neurológicos. 

d) Que no es deseable producir en los ancianos 
descensos tensionales bruscos ni acentuados. 


En este tópico vamos a referirnos solamente a 
la hipertensión diastólica (o sea de la mínima). 


El 85-90% de casos no tiene causa conocida: 
Hipertensión arterial (HA) esencial. 


El 10-15% restante tienen causa identificable: 
Hipertensión secundaria. 


La esencial aparece entre los 30 y los 40 años y 
tiene carácter familiar. Si ina hipertensión aparece 
antes de los 30 o después de los 50 se debe sospechar 
que sea secundaria. Dentro de las secundarias hay 
algunas que son potencialmente curables. A ellas 
especialmente vamos a referirnos. El interrogatorio 


Cuadro 10.1 


CIFRAS NORMALES Y PATOLÓGICAS DE 
LA TENSIÓN ARTERIAL 
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ante un caso de HA debe dirigirse primero a ver qué 
repercusión ha tenido sobre los órganos de choque 
(corazón, cerebro, riñón y retina), y luego a tratar de 
definir si es o no secundaria. 


Entidades seleccionadas 


1. Potencialmente curables: todas secundarias. 


Enfermedad de Cushing — Feocromocitoma — Al- 
dosteronismo primario — Hipertensión renovas- 
cular — Coartación aórtica — Enfermedad rena. 
intersticial por analgésicos. 


2. Prácticamente incurables. 
Glomerulonefritis crónica — Colagenosis — Hi- 
pertensión esencial. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Compromiso de órganos de choque 


s Corazón: síntomas de falla cardíaca. Síntomas 
de cardiopatía coronaria (angina de pecho, in- 
farto miocárdico (ver tópicos Dolor torácico y 
Falla cardíaca). 

+ Riñón: el compromiso renal se réconoce mer- 
ced al examen parcial de orina especialmente 
la presencia de sangre (eritrocitos). 


e» Cerebro: accidentes cerebrovasculares: acci- 
dentes isquémicos transitorios: AlTs, que se 
describen en el tópico Debilidad muscular. 

o Retina: por lo que se refiere a la hipertensión 
arterial debemos decir que el grado de compro- 
miso retiniano es el mejor índice para estimar 
la severidad del proceso; la siguiente descrip- 
ción corresponde a los distintos y progresivos 
grados de la retinopatía hipertensiva los cuales 
van lentamente superponiéndose unos a otros. 


Grado I 


Constricción arteriolar más o menos generalizada; 
este espasmo vascular es reversible y desaparece 
al bajar la tensión. 


Grado 11 


Arterias en hilo de cobre o en hilo de plata y cruces 
arteriovenosos positivos; estos cambios traducen 
arterioloesclerosis y pueden estar o no asociados 
con hipertensión; cuando se hallan presentes en 
pacientes hipertensos están: más relacionados con 
la duración dela hipertensión que con la severidad 
del proceso. 


Grado 111 


Presencia de hemorragias y/o exudados; las hemo- 
rragias retinianas de los hipertensos asumen con 


frecuencia el tipo de las llamadas “hemorragias en 
llama”. 


Grado 1V 


Papiledema. Este es el signo distintivo de la hiper- 
tensión en fase maligna; generalmente se acompa- 
ña de hemorragias y exudados. 


Rasgos clínicos de la hipertensión esencial 


Síntomas: ocasionalmente da lugar a cefalea, epis- 
taxis, palpitaciones y accidentes isquémicos transi- 
torios; pero, siempre que no haya complicaciones, la 
mayoría de los pacientes son asintomáticos, razón 
por la cual el diagnóstico usualmente se hace en un 
examen de rutina o cuando sobreviene una compli- 
cación. Es de esperar que haya historia familiar de 
hipertensión. 


Signos: la mayoría de los pacientes no pre- 
sentan signos físicos aparte de la hipertensión; en 
algunos casos se encuentra cardiomegalia izquier- 
da, reforzamiento del R2 en el foco aórtico y oca- 
sionalmente un R4; la retina con frecuencia está 
afectada. 


Revisión de entidades que ocasionan HA 
secundaria 


Entidades seleccionadas 


Enfermedad de Cushing -— Uropatía obstructi- 
va — Feocromocitoma — Glomerulonefritis aguda 
(GNA) — Aldosteronismo primario —- Glomerulone- 
fritis crónica (GNC) — Hipertensión renovascular 
(HRV) — Coartación aórtica. 


1. Lo primero para que no pasen inadvertidos 
estos diagnósticos de HA secundaria es que el 
médico tenga un alto índice de sospecha para 
así pasar a-interrogar a ver si la HA tiene ca- 
rácter familiar y cual fue la edad en que ella 
comenzó; esto último es difícil de establecer 
sobre todo en personas jóvenes que rara vez 
van donde el médico lo que hace que para este 
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último sea muy trabajoso darse cuenta en qué 
momento hizo su aparición, la hipertensión. 


2. Lo segundo es estar en condiciones de poder 
descartar mediante la clínica y/o el laboratorio 
las hipertensiones secundarias. 


CAUSAS DE HA POTENCIALMENTE 
CURABLES 


Enfermedad de Cushing 


Es el resultado de la producción de un exceso de 
cortisol por la corteza suprarrenal. La causa prin- 
cipal es la hiperplasia bilateral de la glándula se- 
cundaria a hipersecreción de ACTH por la hipófi- 
sis (enfermedad de Cushing). La segunda causa es 
la presencia de un tumor o de una hiperplasia su- 
prarrenal primaria (síndrome de Cushing). Para 
lo relacionado con el Cushing ectópico y el iatrogé- 
nico ver CR-GPEP. Sexta edición pg. 1.015. 


Anamnesis 

El diagnóstico de la enfermedad de Cushing se hace 
mediante el examen físico, (facies, etc.). El interroga- 
torio sólo sirve para establecer si hay: a) Dorsolum- 
balgia (por la' osteoporosis), b) Amenorrea, c) Fácil 


formación de equimosis por fragilidad vascular en la . 


piel, d) Miopatía de la musculatura proximal que se 
traduce por debilidad de esos músculos, y e) Labili- 
dad emocional: depresión, ansiedad; todos estos son 
fenómenos característicos pero inespecíficos. 


Examen físico 

Facies pletórica y redondeada (cara de luna llena), 
boca de pescado, acumulación de grasa en las cintu- 
ras pélvica y escapular (obesidad centrípeta), y en 
la región cervical (joroba de búfalo). Disminución 
de la estatura por el colapso vertebral y la cifosis 
(consecuencias de la osteoporosis). Estrías en las 
partes laterales del abdomen. Si hay sobreproduc- 
ción de andrógenos aparecerá hirsutismo y acné. 
La mayoría de los pacientes son hipertensos (ver 
además el tópico Sobrepeso y obesidad). 


Feocromocitoma 


Es un tumor de la médula suprarrenal productor 
de catecolaminas. La hipertensión se presenta. por 
paroxismos en el 25% de los casos; en el 50% es 
sostenida acompañada de subidas tensionales pa- 
roxísticas y en el restante 25% es una hipertensión 
sostenida. Además: episodios de cefalea, sudoración 
y palpitaciones que muchas veces coinciden con los 
escapes tensionales. 


Otros 


Nerviosismo, enflaquecimiento, calor y temblor (nó- 
tese la similitud con el hipertiroidismo). Es enfer- 
medad rara pero, si no se trata, de evolución fatal. 


El examen físico, fuera del adelgazamiento y la 
hipotensión ortostática poco aporta para el Dx de 
esta entidad. 


Aidosteronismo primario 


Excesiva producción de aldosterona como consecuen- 
cia de un adenoma o de una hiperplasia de la su- 
prarrenal. El exceso de aldosterona promueve: a) La 
retención de Na, causa de la hipertensión (estos pa- 
cientes, sin embargo, no hacen edema) y b) La excre- 
ción de K y de iones H lo cuál conduce a hipokalemia 
y a alcalosis; Síntomas de hipokalemia: debilidad 
muscular que puede llegar a la parálisis flácida, y 
poliuria consecutiva a la nefropatía hipopotasémica. 
Sila alcalosis es acentuada puede aparecer tetania. 
Si a estos pacientes se les da diuréticos tiazídicos se 
acentúa la hipokalemia. 


El examen físico no aporta mayores datos para 
el Dx de esta entidad. 7 


Coartación de la aorta (situada más allá de 
la emergencia de la subclavia izquierda) 


Anámnesis 

Cefalea, debilidad y cansancio de los miembros in- 
feriores, ocasionalmente claudicación intermiten- 
te (dolor de una o ambas piernas con el ejercicio, y 
que cede pronto con el reposo). 


Examen físico 

a) Tensión arterial: elevada en los miembros supe- 
riores y baja o normal en los inferiores, b) Pulsos fe- 
morales: disminuidos de amplitud o ausentes; ade- 
más se palpan demorados. en comparación con los 
radiales, c) En la zona interescapular, las axilas y al- 
gunos espacios intercostales se pueden ver y palpar 
vasos como consecuencia de la circulación colateral, 
d) En la parte alta del hemitorax izquierdo se puede 
auscultar un soplo sistólico por la turbulencia de la 
sangre al pasar por la coartación, e) Soplos continuos 
en las paredes laterales del tórax ocasionados por la 
circulación colateral, f) Menor desarrollo muscular 
en los miembros inferiores. 


Nota: para tomar la TA en los miembros infe- 
riores hay que usar un manguito de 18 x 42 cms, 


Hipertensión Renovascular (HIRV) 


Debida a estenosis de una de las arterias renales. 
El riñón interpreta esta obstrucción como una de- 
pleción de volumen con-lo cual se estimula el siste- 
ma renina-angiotensina-aldosterona lo que lleva a 
la retención de sodio. 


Anamnesis 


a) Aparición de HA en personas muy jóvenes: en este 
caso predomina en mujeres y tiene por causa una 
displasia fibrosa de la arteria; b) Aparición de HA en 
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mayores de 50: predomina en hombres y su causa es 
la ateromatosis de la arteria (investigar en este caso 
otras manifestaciones de ateromatosis); c) Comierizo 
repentino de HA severa a cualquier edad; d) Siempre 
que una hipertensión crónica asuma un carácter de 
severidad y resistencia al tratamiento, hay que sos- 
pechar que se ha añadido un componente de HRV. 


Examen físico 


Presencia de soplos en los flancos y/o en la región 
lumbar (a vecés en el epigastrio); se auscultan en 
el 40-50% dé los casos de HRV. 


Enfermedad renal intersticial o, mejor, 
tubulointersticial (ERTI) 


Infiltración celular del intersticio renal con atrofia de 
los túbulos. Hay poliuria porque. los túbulos han per- 
dido la capacidad de concentración. La ERTI es una 
nefropatía perdedora de Na; por eso la hipertensión 
es poco severa. Son potencialmente curables las de 
causa metabólica y la nefropatía por analgésicos. 


Las principales causas de ERTI son: nefritis in- 
tersticial, uropatía obstructiva, y reflujo véscicoure- 
teral. Vamos a referirnos a ellas. 


Nefritis intersticial crónica 


Causas 


a) Metabólicas: hipercalcemia (con nefrocalcinosis), 
oxalosis, hipokalemia e hiperuricemia o hiperu- 
ricosuria. 


b) Enfermedades sistémicas, v.g. sarcoidosis, sín- 
drome de Sjógren, TBC renal. 

c) Postirradiación y postquimioterapia. 

d) Nefropatía por analgésicos: los más nocivos son 
la combinación de aspirina y fenacetina, pero 
cualquier analgésico no esteroideo puede pro- 
ducirla si se toma regularmente; predomina en 
mujeres psiconeuróticas que sufren de diversos 
dolores y que frecuentemente niegan el uso o 
minimizan la dosis; con cierta frecuencia hay 
necrosis papilar: la papila se desprende y pasa 
al uréter dando un cólico nefrítico. 

e) Pielonefritis crónica: es la nefritis intersticial 
que se piensa sea debida a una infección bacte- 
riana del riñón. A este respecto existe controver- 
sia (ver CR.GPEP. Sexta edición, pg. 242). 


Uropatia obstructiva 


Principales causas: enfermedad prostática, litiasis 
urinaria bilateral y carcinomas uterinos, del colon 
y de la vejiga. 

Sila obstrucción es parcial, la poliuria (por un fe- 
nómeno de resistencia a la vasopresina) alterna con 
la óliguria (debida a disminución del FG). El examen 
físico rectal y genitourinario no puede faltar. Imáge- 
nes (ECO, TAC y RM) son de suma utilidad. 


Reflujo vésicoureteral 


Es primariamente una enfermedad de niños peque- 
ños. Con el tiempo, en los jóvenes adultos se presenta 
hipertensión y falla renal (hay historia de infecciones 
urinarias en la niñez). Las imágenes muestran hi- 
dronefrosis y cicatrices renales. 


Nota: Algunas de las ERTIs son curables si a 
tiempo puede suprimirse la causa. 


Glomerulonefritis aguda (GNA) 


Es debida al depósito de complejos inmunes en el ca- 
pilar glomerular. En los niños usualmente hay recu- 
peración total; en los adultos puede quedar un daño 
residual (ver CR.GPEP. Sexta edición, pg. 677). 


CAUSAS DE HA POR LO GENERAL, NO 
CURABLES 


Glomerulonefritis crónica (GNC) 


Con la excepción de la EGCM, las demás glomerulo- 
patías pueden conducir a una GNC (ver CR.GPEP. 
Sexta edición, pg. 384). En las fases iniciales usual- 
mente es asintomática (fase latente de la GNC); 
vienen luego períodos de activación parecidos a una 
GNA con hematuria y cilindruria. En los años si- 
guientes las manifestaciones pueden ser hiperten- 
sión, anemia o retención nitrogenada en la sangre 
hasta llegar al cuadro completo de la uremia; en 
estas fases, con muchos glomérulos hialinizados, no 
se podrá filtrar cantidades apreciables de albúmina 
y el paciente tendrá por eso pocas probabilidades de 
hacer edema (ver tópico Edema), a no ser que entre 
en falla cardíaca por la hipertensión. 


Colagenosis (enfermedades del tejido 
conjuntivo) 


El LES y la escleroderma se ven en el tópico Po- 
liartropatías. Para lo relacionado con periarteritis 
nudosa (enfermedad rara en nuestro medio) ver 
CR.GPEP. Sexta edición, pg. 243. 


Preguntas y manera de hh 


1 te al ir ras: la pista: des otras : 
rgaría sin necesidad el tiem- 
exe, jemplo: en la ps:26, 
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Fez 


investigación de compromiso de los 
órganos de choque (corazón, riñón, 
cerebro y retina) 


¿Experimenta usted ahogo al caminar? (buscando 
FO). 

¿Y al acostarse con cabecera baja? (buscando 
FVD. 

¿Nota que se le hinchan las piernas? (buscan- 
do FVD). 

¿Se despierta ahogado durante la noche y tie- 
ne que levantarse en busca de aire? (buscando dis- 
nea paroxística nocturna). 

¿Ha tenido dolor u opresión al pecho cuando 
hace ejercicio? (CM: buscando coronariopatía). 

¿Ha tenido alguna vez “derrame cerebral” (pér- 
dida de conocimiento con parálisis de los miem- 


bros)? (buscando ACV). 


Buscando AlTs (consultarlos en los tópicos 
Vértigo y Debilidad muscular): 

¿Alguna vez se ha quedado por un rato sin ha- 
bla o sin fuerza (como paralizado).en alguno de sus 
miembros? (CM: son manifestaciones de AITs). 


¿Alguna vez ha tenido por un rato alteracio- 
nes de la visión, o mareos, o vértigos? (Id). 


Tras la pista de entidades 


TLPD (tras la pista de) - Enfermedad de Cushing 
(E de C): 

¿Ha venido usted engordando? (CM: es lo 
usual). Después, al examen físico, se establecerá 
si es obesidad centrípeta; ver este concepto en el 
primer segmento. 

¿Le han dicho que tiene alto el azúcar en la 
sangre? (ocurre con frecuencia). 

Si es mujer: ¿cuándo fue su última menstrua- 
ción? (CM: en la E de € hay amenorrea). 

¿Sufre de dolores de espalda o de cintura? 
(CM: buscando manifestaciones de osteoporosis). 

¿Nota usted que su estatura haya disminuido? 
dd). - 

¿Sufre de acentuados cambios en su estado 
de ánimo? (CM: especialmente frecuente es la de- 
presión). 


TLPD — Feocromocitoma: 


¿Su hipertensión es constante o aparece en 
forma de ataques súbitos? (paroxismos) (CM:. es- 


tos últimos son típicos de la enfermedad pero no 


aparecen sino en el 50% de casos). 


¿Ha tenido episodios de: palpitaciones, sudo- 
ración y dolor de cabeza? (CM: presentes especial- 
mente durante los episodios de hipertensión pa- 
roxística). 


¿Se ha enflaquecido? (es lo que se espera). - 
¿Sufre de nerviosismo, de calor, de temblor? (Id). 


TLPD - .Aldosteronismo primario: 


¿Ha notado episodios de debilidad en sus 
miembros, como si perdieran fuerza o se quedaran 
paralizados? (CM: ellos ocurren cuando la hipoka- 
lemia es acentuada). 


¿Ha notado si la cantidad de su orina ha au- 
mentado? (CM: es lo que se espera como manitfes- 
tación de la nefropatía hipokalémica). 


¿En alguna ocasión sus manos como que se han 
torcido y sus dedos tratado de juntarse unos con 
otros? (CM: crisis de tetania que se presentan si la 
alcalosis es acentuada). 


' TLPD- Coaretación aórtica (CA): 


¿Sufre de dolores de cabeza? (CM: es lo que se 
espera con frecuencia en esta entidad). 


¿Sufre de debilidad o cansancio-en las piernas? 
aa. 

¿ Y de dolor en una oc. ambas piernas después 
de un rato de caminar el cual dolor desaparece 
pronto con el reposo? (CM: es la claudicación in- 
termitente que se presenta en buen número de 
casos de CA). 

El Dx clínico se hace por el examen de los pul- 
sos femorales (ver atrás primer segmento) o por la 
toma de la TA en los miembros inferiores. 


TLPD - Hipertensión renovascular: 


¿Podría precisar hacia qué edad se le inició (no 
a qué edad le descubrieron) la hipertensión? (CM: 
este es un dato con frecuencia difícil de obtener). 


¿Ha sido muy severa su hipertensión? (es lo que 
se espera). 


¿Y esa severidad apareció en forma un tanto 
brusca? (1d). * 


¿Se ha dado cuenta si su hipertensión que venía 
siendo bien sobrellevada, de pronto comenzó a agra- 
varse y a hacerse resistente al tratamiento? (Id). 


Nota: Si la hipertensión ápareció después de 
los 45 pensar en ateroma de la arteria renal y en- 
tonces preguntar por otras manifestaciones de ate- 
romatosis: 


¿En su familia alguien ha sufrido del corazón? 
(CM: pensando en ateromatosis que es enferme- 
dad familiar):¿Le daban dolores al pecho al cami- 
nar? (pensando en cardiopatía isquémica). 

¿Y de ataques de “derrame cerebral”, o de pa- 
rálisis, o que la persona se hubiera quedado sin ha- 
bla? (pensando en ACV y en AlTs). 

¿Le han dicho si-ha tenido Vd. alto el coles- 


terol? (a hipercolesterolemia es factor de riesgo 
para la ateromatosis). 


COR 


TLPD — Enfermedad renal tubulointersticial: 


¿Ha aumentado su orina en cantidad? (CM: 
ésta es una nefropatía perdedora de Na y por tan- 
to poliúrica). 


¿Sufre usted de dolores (de cabeza, de espalda, 
de cintura, etc.)? (CM: lo que aumentaría la proba- 
bilidad del uso de analgésicos). 


¿Qué pastillas toma para aliviárselos? ¿Cuán- 
tas se toma al día? ¿Cuánto hace que las viene 
tomando? ¿Ha tenido cólicos nefríticos (cólicos 
renales)? (CM: esto último es consecuencia de la 
necrosis papilar; ver Primer segmento). 


¿Sabe si en la sangre tiene alto el calcio? ¿y el. 


ácido úrico? (son factores etiológicos) 


Para interrogar en busca de Sarcoidosis: ver 
tópico Disnea crónica. 


TLPD — Uropatía obstructiva: 

En busca de prostatismo: 

¿Tiene dificultad para orinar? (es de esperar). 

¿Ha disminuido el calibre del chorro urinario? 
da). 

¿Tiene que levantarse por la noche a orinar? 
(1d). 

(Todas éstas son manifestaciones de prostatismo). 


TLPD —.Reflujo vesicoureteral: 


¿Sabe si en su niñez tuvo infecciones urina- 
rias? (eso se espera). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Enfermedad de Cushing (EC) y 
Sindrome de Cushing (SC) 


Clínica 

* Obesidad centrípeta, disminución de la masa 
muscular, aparición fácil de equímosis, facies 
cushingoide,.hirsutismo (ver examen físico en 
el primer segmento). 


o Osteoporosis, estrías abdominales, hiperten- 
sión arterial especialmente si-la persona pasa 
de los 40. 

Laboratorio 

>  Hiperglicemia, hipokalemia. 


+ Elevación del cortisol sérico y del cortisol uri- 
nario. 


* Prueba de supresión con dexametasona (ver 
CR.GPEP. Sexta edición pg. 1020). 


Positiva: hay supresión = Enfermedad de Cushing. 
Negativa: no hay supresión = Síndrome de Cus- 


hing. 
Feocromocitoma 
Clínica 


> Crisis (paroxismos) de cefalea, sudoración, pal- 
pitaciones. 


2 Hipertensión 
25% sostenida 
50% sostenida pero acompañada de paroxismos 
25% solamente paroxística 


+ Ansiedad, temblor, intolerancia al calor, pérdi- 
da de peso. 


Laboratorio 


> Elevación de las catecolaminas urinarias o de 
sus metabolitos. 


+ T4 y TSH normales (estas pruebas se piden 
para descartar hipertiroidismo ya que las dos 
entidades son parecidas). 


Aldosteronismo Primario (AP) 

Clínica 

> Hipertensión, polidipsia, poliuria, debilidad 
muscular. 

Laboratorio 


>  Hipokalemia. Alcalosis. 


* Elevación de la aldosterona plasmática y 
urinaria. Renina plasmática normal o dismi- 
nuida porque, a diferencia de la hipertensión 
renovascular, en el AP no hay hipoperfusión 
renal. 
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Coartación de la aorta 

Clínica 

Los síntomas y los signos están descritos atrás en 
la Primera parte. 

Laboratorio 

+ El ECG revela hipertrofía ventricular izquierda. 

e RxT: muescas en el borde de las costillas (como 


consecuencia del aumento de la circulación co- 
lateraD. 


» Ecografía o TAC de tórax: es de ordinario la 
exploración que define el diagnóstico. 


Hipertensión Renovascular (HRV) 


+. Comienzo de la hipertensión en personas muy 
jóvenes o, al contrario en personas por encima 
de los 50 (recordar que la esencial hace su apa- 
rición entre los 30 y 40 años. 


+ Comienzo repentino de hipertensión a cual- 
quier edad. 


+ Presencia de soplos en el epigastrio, los-flancos 
- —oenla región lumbar. 


+ Radiografía simple de abdomen: una de las si- . 


luetas renales debe encontrarse definidamente 
más pequeña que la otra que debe ser normal. 


o Urografía excretora: tomada con secuencias de 1 
minuto: da información que apoya el Dx de HRV 
(retraso en la aparición del medio en uno de los 
riñones; hiperconcentración tardía del medio en 
el sistema colector del riñón afectado). 


o Test del captopril: al administrarlo a un pa- 
ciente con HRV se produce un exagerado au- 
mento en la actividad de la renina plasmática. 


2 Dosificación de renina en las venas renales. 


Enfermedad renal tubulointersticial 

Clínica 

+» Hipertensión moderada (porque se trata de una 
nefropatía perdedora de sal). 


+ Presencia de factores etiológicos: consumo de anal- 
gésicos, sarcoidosis, hipercalcemia, hipokalemia, 
hiperuricemia, etc.). 


: * Disminución de la capacidad de concentración 


de la orina. 


Laboratorio 

»  Acidosis metabólica hiperclorémica. 

+ Hipokalemia. 

+ Disminución de la tasa de filtración glomerular, 


Imágenes 
+ Rx de abdomen: riñones disminuidos de tamaño. 


Glomerulonefritis aguda (GNA) 


Clínica 
>. Hipertensión rara vez severa. 


+ Edema moderado en los tejidos laxos (párpados, 
región escrotal), 


Laboratorio 


+ Uroanálisis: albuminuria ligera o moderada, he- 
maturia microscópica, cilindros hemáticos; estos 
últimos son específicos de la GNA y por-eso hay 
que buscarlos con cuidado. 


+ Ocasionalmente hay retención nitrogenada. 


Glomerulonefritis crónica 
(ver pg 91). j 


TÓPICO 


INTRODUCCIÓN 


Los soplos son ruidos agregados que se auscultan 
cuando el flujo laminar normal de un líquido, en 
este caso particular la sangre, cambia y se convier- 
te en flujo turbulento, Turbulencia se origina cada 
vez-que el líquido pase por un sitio de determinado 
calibre a otro de calibre mayor. Por eso, al fluir un 
líquido a lo largo de un tubo se produce turbulencia 
cuando: a) Se estrecha un segmento del tubo; b) Se 
ensancha o dilata una porción del tubo, o c) Se in- 
terpone un cuerpo al paso de la corriente obstaculi- 
zándola parcialmente. Ocurre, sin embargo, que la 
sangre en su recorrido por el corazón y los grandes 
vasos pasa por una serie de sitios de diferente cali- 
bre, a pesar de lo cual no se originan soplos; ello se 


debe a que la velocidad y la viscosidad normales de 
la sangre no facilitan la producción de turbulencia 
cuando este fluido atraviesa las estructuras norma- 
les; pero si la velocidad aumenta y/o la viscosidad 
disminuye es común que aparezcan soplos aunque 
no haya ninguna anormalidad anatómica en las es- 
tructuras cardiovasculares. 


Ahora ya se podrá entender mejor que los so- 
plos, de acuerdo con su patogenia, se dividan en: 


1. Orgánicos. Ocasionados por a) Lesiones orgáni- 
cas de las válvulas; b) Comunicaciones anorma- 
les entre las cámaras sanguíneas, y c) Alteración 
del aparato subvalvular (músculos papilares y 
cuerdas tendinosas). Los soplos orgánicos pue- 
den ser sistólicos o diastólicos, generalmente 
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son intensos (fuertes), usualmente se acompa- 
ñan de frémito (thrill) y rara vez se modifican 
en el transcurso del tiempo. 


2. Por insuficiencia valvular funcional (dilatación 
del anillo donde se implantan las válvulas). 
Ellos, a su turno, se dividen en: 


o. Sistólicos largos: Tales son los soplos que 
aparecen cuando uno de los ventrículos, o 
ambos, se dilatan lo que generalmente se 
asocia con un estado de falla cardíaca; si 
con el tratamiento la dilatación cardíaca 
regresa, el soplo disminuye de intensidad o 
desaparece. 


e Diastólicos de los focos de la base: traducen 
insuficiencia funcional aórtica o pulmonar. 


3. Fisiológicos. Son los soplos no debidos a lesio- 
nes orgánicas ni a dilatación de las cavidades. 
Son ocasionados por disminución de la viscosi- 
dad (v.g. anemia) y/o aumento de la velocidad 
de la sangre (como ocurre en casos de tirotoxi- 
cosis, fiebre, ejercicio). Los soplos fisiológicos 
son siempre sistólicos, poco intensos, no acom- 
pañados de frémito, y cambiantes de un día a 
otro; generalmente tienen su máxima intensi- 
dad en los focos de la base. 


-De acuerdo con la definición que hemos dado, a 
esta categoría de Soplos fisiológicos pertenecerían 
algunos soplos debidos a aumento del flujo sanguí- 


neo a lo largo de superficies valvulares normales; 
un ejemplo sería el soplo de eyección pulmonar de 
la CIA. 


- En relación con los soplos sistólicos, el carac- 
terizarlos como soplos cortos de eyección o como 
soplos largos (pansistólicos) ha sido un criterio 
útil para distinguir, por un lado, los soplos origi- 
nados en el tracto de salida de los ventrículos en 
el momento de la sístole (v.g. los de estenosis de . 
las válvulas sigmoideas), y por otro, los debidos a 
regurgitación de la sangre del ventrículo hacia la 
aurícula igualmente en el momento de la sístole 
(v.g. los de insuficiencia mitral o tricuspídea). 


Notas: En la práctica, los médicos acaban por 
designar con el mismo calificativo de “funcional” 
tanto a los soplos por dilatación de las cavidades 
como a los que no pueden explicarse ni por lesio- 
nes orgánicas ni por dilatación de.esas cavidades. 
Creemos que produce confusión designar de igual 
manera a soplos producidos por mecanismos di- 
ferentes y cuya interpretación y pronóstico son 
también diferentes. Para evitar esta confusión, y 
en asocio con el cardiólogo Dr. Hernando Matiz, 
proponemos que se les dé el nombre de fisiológicos 
a los soplos que no corresponden a lesiones orgáni- 
cas ni a dilatación del corazón o de los grandes va- 
sos, y que se reserve el calificativo de funcionales 
únicamente a los que son ocasionados por las men- 
cionadas dilataciones (ver Tercera parte pg 678). 
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Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Una vez descartados los «soplos fisiológicos habrá 
que aceptar que se está en presencia de un soplo 
orgánico (valvulopatía, cardiopatía congénita) o de 
un soplo por dilatación funcional de las cavidades 
y se deberá entonces estar en capacidad de selec- 
cionar na o varias de las siguientes cardiopatías 
como factor etiológico del o de los soplos. 


Insuficiencia mitral (IM) 


Anamnesis 

Los pacientes se quejan de disnea de esfuerzo y a 
veces de ortopnea, pero episodios de disnea agu- 
da (edema pulmonar agudo) son mucho menos 
frecuentes que en la estenosis mitral; lo mismo se 
puede decir de las hemoptisis y los fenómenos em- 
bólicos; en cambio son más frecuentes la adinamia 
y la pérdida de peso. A la larga, puede sobrevenir 
la “tricuspidización” (ver Introducción del tópico 13 
Falla cardíaca), con todo el cortejo de signos de fa- 


lla cardíaca derecha a la cual se ha llegado luego de 
una fase de hipertensión pulmonar. 


Examen físico 


El ápex está desviado y descendido (cardiomegalia 
izquierda) y al colocar sobre él la mano se palpa 
un frémito sistólico. A la auscultación hay un soplo 
largo. (pansistólico), que se aúscúlta con máxima 
intensidad en el ápex; generalmente se trata de un 
soplo fuerte, rudo (en chorro de vapor), acompañado 
de thrill e irradiado a la axila; pero si la compronie- 
tida principalmente es la valva posterior, el chorro 
de sangre que regurgita golpea la pared auricular 
en un sitio muy próximo a la raíz de la aorta, lo que 
hace que el soplo se propague al foco aórtico y pue- 
da ser confundido con un soplo de estenosis aórtica. 
Un importante hallazgo auscultatorio es la presen- 
cia de un R3 que probablemente es debido a la sú- 
bita tensión de los músculos papilares y las cuerdas 
tendinosas al completarse la fase de llenado rápido 
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ventricular. La ausencia de R3 indica que, si existe 
una IM, ella no es severa. Con el tiempo la IM pro- 
duce agrandamiento del ventrículo izquierdo lo que 
acentúa la regurgitación y ello, a su turno, agranda 
más las cavidades (aurícula y ventrículo) constitu- 
yéndose así un círculo vicioso; de ahí el aforismo: 
“regurgitación mitral engendra más regurgitación 
mitral”. Una vez diagnosticada la IM se debe tratar 
de establecer su etiología: 


o ' Fiebre reumática: Es la causa más frecuente de 
valvulopatía mitral. Las claves diagnósticas de 
la FR se estudian al final del tópico. 


+  Endocarditis Infecciosa (ED. Se estudia también 
al final. ' 


+ IM congénita. Generalmente presente desde 
el nacimiento, es común acompañante del sín- 
drome de Marfán. Diremos algo sobre este sín- 
drome: es un trastorno autosómico dominante 
caracterizado por:la defectuosa formación de 
fibras colágenas y de fibras elásticas. Manifes- 
taciones: a) Brazos y piernas alargadas, paladar 
gótico, hiperextensibilidad articular y dedos de 
las manos bastante alargados (aracnodactilia), 
b) Luxación del cristalino debida a debilidad 
del ligamento suspensorio, c) Defectos cardio- 
vasculares: insuficiencia mitral, prolapso de la 
mitral, insuficiencia aórtica, predisposición al 
aneurisma disecante de la aorta. 

o Ruptura de cuerda tendinosa. Este accidente 
origina una IM aguda en la cual la distensi- 
bilidad de la AI no ha tenido tiempo de adap- 
tarse al brusco aumento de la presión debida 
a la repentina regurgitación mitral. La mitad 
de los casos es secundaria a FR o a El; el resto 
son casos idiopáticos o postraumáticos. A más 
del soplo sistólico de elevada tonalidad, los ras- 
gos distintivos de esta entidad (en contraste con 
la IM crónica) son: comienzo súbito de disnea a 
causa del edema pulmonar, ritmo sinusal, mí- 
nimo agrandamiento de la aurícula izquierda y 
moderada cardiomegalia; si la ruptura corres- 
ponde a la hojilla posterior el soplo se propaga al 
foco aórtico; si corresponde a la hojilla anterior 
el soplo se propaga a la axila, a la pared poste- 
rior del tórax, a la columna vertebral y aún al 
vértex; si la extremidad de la cuerda rota flota 
libremente es posible que el soplo adquiera un 
timbre musical (soplo en “arrullo de paloma”). 


+ Cardiomiopatías. En estas entidades es fre- 
cuente encontrar soplos pansistólicos en el ápex 
o en el foco tricuspídeo; las cardiomiopatías se 
acompañan de cardiomegalia muchas veces ca- 
lificada como “de causa no explicada” y de ritmo 
de galope; lo probable es que estos soplos se de- 
ban a dilatación de las cavidades pues es usual 
que cuando estos pacientes consultan al médico 
se hallen en falla cardíaca (ver cardiomiopatías 
en el tópico Falla Cardíaca). 


e La calcificación masiva del anillo de la mi- 
tral (casi siempre de causa desconocida) que 
se presenta de ordinario en mujeres de edad, 
puede ser causa de regurgitación mitral. 


e Disfunción de los músculos papilares (DMP). Fe- 
- nómeno común en la enfermedad coronaria. Clá- 
sicamente el soplo que la caracteriza se ha des- 
crito como mesosistólico o mesotelesistólico que 
puede-cambiar con el tiempo; este soplo mesosis- 
tólico se distingue de un soplo de eyección porque 
este último se oye mejor en los focos de la base; el 

de la DMP se oye mejor en el ápex. 


+ Cardiomiopatía hipertrófica: esta entidad, a 
más del soplo de eyección, presenta con frecuen- 
cia otro pansistólico en el ápex por IM; ella se es- 
tudia más a fondo en el tópico Falla Cardíaca. 


> Insuficiciencia mitral funcional: debida a dila- 
tación del ventrículo izquierdo secundaria a hi- 
pertensión arterial, a coronariopatía, a valvulo- 
patía aórtica, a cardiomiopatía o a IM orgánica. 
Esto de que la IM orgánica dilate al VI dificulta a 
veces decidir qué tanto de orgánico y qué tanto de 
funcional pueda tener un soplo pansistólico. Hay 
que seguir las siguientes normas: a) Si un soplo 
sistólico largo del ápex no se acompaña de car- 
diomegalia izquierda lo más probable es que se 
trate de IM orgánica. b) Si se acompaña de esta 
cardiomegalia no se puede decir a ciencia cierta 
si el soplo es orgánico o funcional; podría ser or- 
gánico con un componente funcional porque la IM 
orgánica produce agrandamiento del VI. 


Sindrome del prolapso de la mitral 


Los hallazgos patológicos incluyen degeneración 
mixomatosa de la válvula mitral asociada a menu- 
do a la presencia de tejido valvular redundante, y 
elongación de las cuerdas tendinosas. La enferme- 
dad tiene un marcado carácter familiar. Esta enti- 
dad se encuentra asociada frecuentemente con el 
síndrome de Marfán y, con menos frecuencia, con 
la osteogénesis imperfecta. Generalmente el soplo 
se acompaña de un click mesositólico; o puede ha- 
ber click sin soplo. 


Anamnesis 


El síndrome de prolapso de la mitral predomina 
en mujeres entre los 15 y los 30 años de edad; la 
mayoría de las pacientes permanecen asintomá- 
ticas; pero un buen número de ellas se queja de 
palpitaciones, mareos, fatigabilidad, en ocasiones 
disnea y también dolor precordial que usualmente 
no reviste los caracteres de la angina de pecho es 
decir que no. tiene relación con el esfuerzo. 


Examen físico 
La marca distintiva del prolapso de la mitral consis- 


te en el hallazgo auscultatorio de un click ubicado, 
después del R1 y seguido de un soplo mesotelesis- 
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tólico de regurgitación mitral debido probablemen- 
te a la turbulencia del pequeño chorro de sangre 
que sale hacia la aurícula al entreabrirse las val- 
vas de la mitral que se habían prolapsado dentro 
de esa aurícula; estos signos se auscultan mejor en 
el ápex, con la paciente en posición de pies o por 
lo menos en decúbito izquierdo, se acentúan con la 
maniobra de Valsalva y disminuyen o desaparecen 
cuando el paciente se coloca en cuclillas o aprieta 
fuertemente los puños. El click y el soplo pueden ir 
acompañados o presentarse aisladamente. 


Usualmente es un proceso benigno; sin embar- 
go, presenta complicaciones tales como endocar- 
ditis infecciosa, ruptura de cuerdas tendinosas o 
insuficiencia mitral progresiva con el consiguiente 
agrandamiento del ventrículo izquierdo, caso en 
el cual el soplo corto del ápex se convertirá en un 
soplo pansistólico. El SPM varía notablemente en 
cuanto a severidad, la cual oscila entre pacientes 
asintomáticas con un prolapso leve de la valva pos- 
terior, y aquellas con IM grave debida a rotura de 
las cuerdas y prolapso masivo de ambas valvas. 


Estenosis mitral (EM) 


En la gran mayoría de casos su etiología es reumá- 
tica. El período latente o asintomático entre la car- 
ditis reumática inicial y el desarrollo de síntomas 
debidos a estenosis mitral, de ordinario es bastan- 
te largo, del orden de una a dos décadas. Una mi- 
noría de casos de EM es de etiología congénita. 


Anamnesis 


Al obstaculizarse el paso de sangre por el orificio 
mitral se establece una presión retrógrada que pro- 
duce congestión pulmonar y, más adelante, aumen- 
to de la presión en el circuito pulmonar (hiperten- 
sión pulmonar) que, con el tiempo, conduce a falla 
ventricular derecha. Esta congestión pulmonar ex- 
plica las hemoptisis que presentan estos pacientes 
así como la disnea de esfuerzo y la ortopnea que los 
aqueja y los episodios de edema pulmonar agudo 
que ocasionalmente presentan y que, muchas ve- 
ces, han conducido al diagnóstico 'errado de falla 
cardíaca izquierda. 


Examen físico 

a) Si la EM es severa lo usual es que haya ciano- 
sis de las extremidades y de la cara; en tales casos 
el paciente presenta con frecuencia una cara afila- 
da con cierto enrojecimiento de los pómulos (“facies 
mitral”); b) Retumbo mesodiastólico con refuerzo 
presístólico: el típico de la EM es un soplo de tona- 
lidad baja (con carácter de retumbo), mesodiastólico 
o sea que se halla separado del segundo ruido por 
un definido intervalo, y que termina en un refuerzo 
presistólico siempre que exista ritmo sinusal (al pre- 
sentarse fibrilación auricular el refuerzo presistólico 
desaparece); el retumbo mesodiastólico de la EM-se 


acompaña usualmente de frémito, se ausculta mejor 
con la campana del estetoscopio con el paciente en 
decúbito izquierdo, y va ocupando hacia atrás una 
mayor parte de la diástole a medida que más apre- 
tada se hace la estenosis; c) Chasquido de apertura: 
ruido seco, de tonalidad “elevada que se sitúa en la 
primera parte de la diástole a muy corta distancia 
del segundo ruido, y que deja de presentarse si la 
válvula se fibrosa o se calcifica; cuando los dos signos 
anteriores están presentes, el retumbo se inicia in- 
mediatamente después del chasquido; d) En el ápex 
el primer ruido generalmente se ausculta fuerte, de 
tonalidad elevada, como chasqueante (algunos deno- 
minan a este fenómeno “chasquido de cierre”); e) Si 
la EM ha conducido a hipertensión pulmonar usual- 
mente van apareciendo-los siguientes fenómenos a 


- medida que esta hipertensión se prolonga en el tiem- 


po: reforzamiento del R2 en el foco pulmonar, soplo 
de eyección en el foco pulmonar muchas veces prece- 
dido de un click, y soplo protodiastólico de Graham 
Steell por insuficiencia pulmonar funcional; este so- 
plo se refuerza en la apnea inspiratoria pero, por lo 
demás, es acústicamente indiferenciable de un soplo 
de insuficiencia aórtica. f) Si la hipertensión pulmo- 
nar ha ocasionado hipertrofia ventricular derecha se 
palpa latido paraesternal izquierdo y aún puede aus- 
cultarse en el foco tricúspideo un soplo pansistólico 
de insuficiencia tricuspídea por dilatación funcional 
del VD. Rara vez se encuentra completo todo este 
conjunto de síntomas; a veces sólo se encuentra uno 
de ellos, que bien puede ser el retumbo mesodiastó- 
lico o el reforzamiento'del primer ruido; inclusive la 
EM puede transcurrir en forma silenciosa; por eso, 
aunque no haya signos auscultatorios debe sospe- 
charse EM en todo caso de hipertensión pulmonar, 
de fibrilación auricular o de embolización sistémica 
que no tengan otra explicación. 


Otras comunes complicaciones de la EM como 
acabamos de decirlo, son la fibrilación auricular y 
las embolizaciones'á territorios de la circulación 
mayor: cerebro (60%), miembros inferiores (30- 
40%). No olvidar qúe úna gran cardiomegalia dere- 
cha hace rotar el corazón y proyecta el ápex hacia 
atrás; en estas circunstancias los- signos ausculta- 
torios de la EM se atenúan y aún desaparecen; esto 
mismo ocurre cuando el corazón entra-en falla; al 
corregir la falla los signos reaparecen. 


Doble lesión mitral (DLM) (Estenosis más 
insuficiencia) 

Se dice, en principio, que la DLM puede sospecharse 
cuando en el apex se ausculta un soplo pansistólico 
unido a un retumbo mesodiastólico. Este criterio 
simplista puede sin embargo conducir a errores: 
a) Hay casos de EM pura (sin IM) que se acompa- 
ñan de soplo pansistólico en el sitio del apex; ello 
ocurre cuando un ventrículo derecho muy agranda- 
do se aproxima al sitio donde debiera estar el ápex 
y entonces allí se oirá el soplo dela IT funcional que 
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podría a la hgera ser tomado como soplo de IM (recor- 
damos que el soplo de la IT se refuerza en la apnea 
post-inspiratoria), b) Igualmente hay pacientes con 
soplos de IM acompañados de retumbo diastólico en 
el ápex y que sin embargo no tienen EM; este retum- 
bo diastólico sería debido a una sobrecarga «de volu- 
men y se presenta cuando es muy severa la IM. 


insuficiencia tricuspidea (IT) 


Rara vez es orgánica, caso en el cual es casi siem- 
pre de etiología reumática y se asocia entonces a 
valvulopatía mitral. Con más frecuencia la IT es 
debida a dilatación funcional del VD, fenómeno 
generalmente asociado a falla ventricular derecha 
de cualquier causa (cor pulmonale, valvulopatía 
mitral, cardiopatía congénita etc.). Claves diag- 
nósticas: a) Soplo pansistólico de máxima inten- 
sidad en el foco tricuspídeo y que se acentúa en la 
apnea postinspiratoria; b) Ingurgitación yugular 
y, si la regurgitación tricuspídea es severa, pre- 
sencia de prominentes ondas “y” en el pulso yugu- 
lar (pulso venoso positivo); c) Hepatomegalia con 
pulsaciones hepáticas sistólicas y, con frecuencia, 
acompañada de ascitis; d) Agrandamiento del ven- 
trículo derecho manifestado por latidos paraester- 
nales izquierdos. Otras causas de IT: síndrome 
carcinoide, infarto del ventrículo derecho, fibrosis 
endomiocárdica, defectos congénitos (v.g. malfor- 
mación de Ebstein) y prolapso de la tricúspide. 


Estenosis tricuspidea (ET) 


Es valvulopatía bastante rara y generalmente de 
etiología reumática. Casi nunca ocurre como lesión 
aislada sino que se asocia a valvulopatías mitral y 
aórtica. Claves. diagnósticas: a) Venas yugulares 
distendidas y ondas a gigantes en el pulso venoso; 
b) Hepatomegalia congestiva, ascitis, edemas peri- 
féricos; c) Retumbo mesodiastólico similar al que se 
ausculta en la EM pero que sé escucha mejor en el 
foco tricuspídeo o un poco hacia lá izquierda de este 
foco, y que se acentúa en la apnea postinspiratoria. 
Si hay doble lesión tricuspídea, al retumbo meso- 
diastólico se añadirá el soplo pansistólico de la IT. 


Notas: a) Como la EM y la ET muchas veces 
coexisten y ambas tienen fenómenos auscultato- 
rios muy similares, la ET que es la valvulopatía 
menos común generalmente pasa inadvertida. 
b) La presencia de una onda “a” gigante en el pul- 
so yugular sin evidencia de hipertensión pulmo- 
nar ni de cardiomegalia derecha debe sugerir la 
posibilidad de ET (ver pulso yugular en la Tercera 
parte pg. 654). 


Estenosis aórtica valvular (EAV) 


Puede ser congénita, de etiología reumática o debi- 
da a calcificación de la válvula aórtica. La EAV reu- 
mática con frecuencia se acompaña de valvulopatía 


mitral y se asocia con grados más o menos marca- 
dos de IA. Hoy día, por el aumento del promedio 
de vida, una causa bastante común de EAV es la 
presencia de una válvula bicúspide, la que, aunque 
no produce obstrucción durante la infancia y la ju- 
ventud, gradualmente se engruesa, se calcifica y 
ocasiona estenosis hacia la 6a. década de la vida. 


, 


Anamnesis. 


Los síntomas de la EAV se deben a la disminución 
del gasto cardíaco (lo que especialmente ocurre du- 
rante el ejercicio); una marcada disminución de ese 
gasto puede acompañarse de síncope; la disnea es 
fenómeno que más bien aparece al cabo de algunos 
años (cuando' la hipertrofia ventricular ya no es 
capaz de comipensar el trastorno hemodinámico). 
El flujo coronario inadecuado, secundario a la EA 
ocasiona arritmias y dolor anginoso. La muerte re- 
pentina es común en la EA severa. La ortopnea, la 
disnea paroxística nocturna y el edema pulmonar 
agudo (síntomas de FVI) son fenómenos que sólo 
aparecen en las fases avanzadas de la enfermedad. 


Examen físico 

a) Soplo sistólico de eyección (tipo “crescendo-de- 
crescendo”) que se inicia inmediatamente después 
del primer ruido y termina netamente un poco an- 


_ tes del segundo ruido, áspero, fuerte, acompañado 


de frémito y propagado al cuello; b) Un segundo rui- 
do aórtico disminuido o ausente cuando la válvula 
está rígida o calcificada (pacientes de edad) pero en 
personas jóvenes el segundo ruido generalmente se 
oye bien; c) Click de eyección inmediatamente antes 
del soplo (siempre que la válvula no esté calcifica- 
da), d) Pulso pequeño que se eleva lentamente (par- 
vus y tardus) y que para apreciarlo bien hay que 
palparlo en la carótida o en la braquial; en los an- 
cianos el endurecimiento de la pared arterial puede 
ocultar este importante signo; e) Tensión arterial 
baja; £) Agrandamiento del VI. 


Notas: 1. En los ancianos no es raro encontrar 
soplos de eyección en el foco aórtico debidos a ate- 
roesclerosis aórtica la cual no produce significativa 
obstrucción en el tracto de salida; ello se reconoce 
porque el pulso es de amplitud normal (la ecocardio- 
grafía define claramente estas situaciones). 2. Cuan- 
do la EAV coexiste con EM, esta última enmascara 
muchos de los signos clínicos de la EA. 3. Ocasio- 
nalmente el soplo de EAV se ausculta muy bien en 
el ápex pudiendo ser confundido con un soplo de 
IM; recordar que este último es pansistólico en tanto 
que el de la EAV es un soplo mesosistólico. 4. Soplo 
de eyección aórtico también puede encontrarse en 
caso de dilatación del cayado aórtico. 5. En la EAV 
severa la sístole del VI se prolonga tanto que la sig- 
moidea aórtica cae después de la sigmoidea pulmo- 
nar ocasionando un desdoblamiento paradójico del 
R2 (ver pg 667). 
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Cardiomicpatía hipertrófica (CMH) 


Se manifiesta por un soplo mesosistólico que se 
refuerza con la maniobra de Valsalva. La CMH se 
estudia en detalle en el aparte de cardiomiopatías 
en el tópico Falla Cardíaca. 


insuficiencia aórtica (1A) 


Anamnesis 

El mecanismo de compensación cardíaca para esta 
valvulopatía es muy eficiente y los pacientes con 
TA, aún severa, pueden permanecer asintomáticos 
por varios años. El intervalo entre la fiebre reu- 
mática y la aparición de la IA significativa es de 
unos 7 años; luego sigue un período de 10-15 años 
en que el paciente está asintomático o a lo sumo 
experimenta algunas palpitaciones; luego van 
apareciendo los signos de FVI como son la disnea 
de esfuerzo y más o menos pronto la ortopnea y la 
disnea paroxística nocturna; con frecuencia apa- 
rece también dolor anginoso que muchas veces es 
resistente a la nitroglicerina. Algunos pacientes 
pueden llegar a presentar tricuspidización con to- 
das las manifestaciones de falla ventricular dere- 
cha; en todo caso, desde el momento en que apare- 
ce la falla izquierda el paciente rara vez sobrevive 
más de dos años. 


Examen físico 


a) Soplo protodiastólico en decrescendo, de tonali- 
dad elevada, que se ausculta en el foco aórtico pero 
que, con frecuencia, se ausculta con máxima inten- 
sidad en el tercer espacio a la izquierda del esternón 
(foco aórtico accesorio) y se propaga en dirección al 
ápex; en ocasiones, este soplo sólo se oye con más 
claridad auscultando al paciente en apnea postes- 
piratoria y con el tórax inclinado hacia adelante; 
el médico nunca debe dejar de auscultar el corazón 
en estas condiciones para no dejar pasar inadverti- 
da una TA leve, b) Gran hipertrofia del ventrículo 
izquierdo que se manifiesta por la acentuada des- 
viación del ápex hacia afuera y hacia abajo, y porel 
denominado “choque apexiano en cúpula”, c) Signos 
periféricos: notorio descenso de la tensión mínima 
y marcado ascenso de la máxima lo que ocasiona 
acentuada ampliación de la tensión diferencial; ello 
es la causa del pulso saltón, de la danza carotídea, 
del doble soplo crural y del signo de Musset (sacudi- 
das de la cabeza sincrónicas con el pulso). 


Una vez diagnosticada la IA se debe intentar 
establecer su etiología; la TA se divide en dos for- 
mas: la causada por enfermedad valvular y la cau- 
sada por enfermedad de la raíz aórtica: 


o Enfermedad valvular primaria. Su principal” 


etiología es la FR; es más frecuente en los varo- 
nes; sin embargo, ella predomina en las mujeres 
cuando existe una valvulopatía mitral asociada. 
La IA aguda puede deberse a una El, la cual 


puede afectar a una válvula previamente lesio- 
nada por la enfermedad reumática, a una vál- 
vula con una deformidad congénita, o raras ve- 


ces, auna válvula normal. La lA también puede - 


ocurrir en pacientes con válvulás aórticas bicús- 
pides congénitas. Las fenestraciones congénitas 
de la válvula aórtica pueden producir LA leve. 
Aunque la ruptura traumática de la válvula 
es una causa poco frecuente de IA aguda, es la 
lesión que se encuentra mas a menudo en los 
supervivientes de traumatismos cardiacos no 
penetrantes: En los pacientes con-1A por enfer- 
medad valvular primaria, la dilatación secun- 
daria del anillo de implantación valvular puede 
acentuar la insuficiencia. 


e Enfermedad de la raíz aórtica: La 1A, aguda o 


crónica, puede deberse también en su totalidad 
a una notable dilatación de la aorta, es decir a 
enfermedad de la raíz aórtica, sin compromiso 
primario de las valvas de la válvula. La sífilis 
y la espondilitis anquilosante pueden produ- 
cir infiltración celular y cicatrización fibrosa 
de la media de la aorta torácica, lo que causa 
dilatación aórtica, formación de aneurismas y 
regurgitación grave. En la sífilis aórtica, el com- 
promiso de la íntima puede además estrechar 
los orificios coronarios, produciendo isquemia 
miocárdica. La:necrosis quística de la media en 
la aorta ascendente, que puede asociarse o no a 
otras manifestaciones del síndrome de Marfan, 
la dilatación idiopática de la aórta, la osteogé- 
nesis imperfecta y la hipertensión severa tam- 
bién pueden ampliar el anillo aórtico y producir 
una ÍA progresiva. Ocasionalmente, la causa de 
la IA es la disección retrógrada de la aórta que 
Vegue a afectar al anillo aórtico (aneurisma di- 
secante; ver tópico Dolor torácico). 


Notas: a) La severidad de la TA no tiene buena 
correlación con la magnitud de la tensión diferen- 
cial, b) Ella se correlaciona mejor con la duración 
del soplo diastólico: breve en las leves y prolonga- 
do en las severas, c) En la IA valvular este soplo se 
oye mejor a la izquierda del esternón; el de TA por 
dilatación del vaso se oye mejor en el lado derecho, 
d) La coexistencia de una 1A con una EA hemodi- 
námicamente significativa sólo ocurre en la forma 
congénita y en la de etiología reumática; esta co- 
existencia prácticamente excluye todas las otras 


.etiologías de IA (que, por otra parte, son menos 
* frecuentes). 


Estenosis pulmonar (EP) 


Es entidad congénita. Claves clínicas: 

a) Básicamente. es una cardiopatía congénita no 
cianótica. 

b) Su principal manifestación es el soplo de eyec- 
ción rudo, de tonalidad elevada, de máxima in- 
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tensidad en el foco pulmonar, acompañado de 
frémito, precedido de un click, y propagado a la 
región subclavicular; siempre se ha dicho que el 
soplo de la EA, a diferencia del de la EP, se pro- 
paga a los vasos del cuello; tener presente, sin 
embargo, que si el soplo de la EP es muy fuerte, 
puede propagarse al cuello. 


c) La intensidad del segundo ruido puede ser nor- 
mal, pero también puede estar disminuida o ser 
inaudible según sea la severidad de la estenosis. 


d) Pulsaciones paraesternales izquierdas que tra- 
ducen cardiomegalia derecha. 


e) En casos de cierta severidad hay disnea y, con el 
tiempo, puede aparecer cianosis e hipocratismo. 


Nota. Recordamos que un soplo sistólico de 
eyección en el foco pulmonar puede encontrarse 
también en la CIA, y que este mismo foco es el si- 
tio donde, en los jóvenes, se auscultan con más fre- 
cuencia los soplos fisiológicos inocentes; en general, 
el diagnóstico de estas situaciones es fácil pero, en 
personas con pectus excavatum o con tórax reduci- 
do en su diámetro anteroposterior, el soplo puede 
ser fuerte, no es raro que se palpen pulsaciones pa- 
raesternales izquierdas; que se ausculte un amplio 
desdoblamiento fijo del 2” ruido y que a la radio- 
grafía se vea una silueta cardíaca aparentemente 
agrandada; todo ello puede conducir a:la sospecha 
de una CIA y entonces hay que recurrir a un eco- 
cardiograma para definir la situación. 


Insuficiencia pulmonar (IP) 


La IP orgánica es entidad bastante rara. La anor- 
malidad adquirida más frecuente es la insuficien- 
cia pulmonar secundaria a dilatación del anillo de 
implantación valvular como consecuencia de hi- 
pertensión pulmonar de cualquier causa (cor pul- 
monale, estenosis mitral, cardiopatía congénita). 
El soplo de la IP tiene las mismas características 
del soplo de la IA: protodiastólico, en decrescen- 
do, de tonalidad elevada; y como ambos soplos se 
auscultan muy bien entre el 20. y el 3er. espacio a 
la izquierda del esternón o sea en los focos pulmo- 
nar y aórtico accesorio, a veces es difícil por la sola 
auscultación decidir si se está en presencia de IA o 
de TP; el problema se resuelve viendo si el que está 
agrandado es el VI o el VD y si el soplo se asocia 
con otras manifestaciones de ÍA tales como pulso 
saltón y ampliación de la tensión diferencial. Se 
espera que el Soplo diastólico de la IP se refuerce 
con la inspiración. 


Comunicación interauricular (CIA) 


Los defectos interauriculares, de acuerdo con el si- 
tio que ocupen en el tabique, se designan con los 
nombres de ostium secundum cuando están. coloca- 
dos en la parte media (en la región de la fosa oval), 
y con el de ostium primum cuando se colocan en la 


parte.más inferior del septum. La variedad más co- 
mún es la primera y es a ella a la que nos referire- 
mos. La CIA es una de las cardiopatías congénitas 
más frecuentes y predomina definidamente en las 
mujeres; inicialmente el paso de la sangre se hace 
de izquierda a derecha y de ahí que, en las fases ini- 
ciales, sea una cardiopatía sin cianosis. La sangre 
que pasa por la comunicación, unida a la que llega 
a la AD por las venas cavas hace que aumente no- 
toriamente el caudal de sangre que llega al ventrí- 
culo derecho y luego sale hacia la arteria pulmonar. 
El defecto es en general bien tolerado y el paciente 
puede permanecer asintomático por mucho tiempo. 
Esto explica que la CIA sea también la cardiopa- 
tía congénita que con más frecuencia se encuentra 
en los adultos. Signología: a) Desdoblamiento del 
segundo ruido en el foco pulmonar; es un desdo- 
blamiento que se oye en la apnea postespiratoria y 
que no se modifica (no se amplía) en la postinspi- 
ratoria; de ahí su nombre de desdoblamiento fijo; 
b) Soplo de eyección en el foco pulmonar ocasio- 
nado por el aumento del caudal de sangre que del 
ventrículo derecho sale hacia la pulmonar; c) El 
caudal de sangre aumentado que de la AD pasa 
al VD es también capaz de causar ocasionalmente 
un soplo mesódiastólico en el foco tricuspídeo; 
d) Pulsaciones paraesternales izquierdas debidas 
a-la acentuada cardiomegalia derecha; e) Si la pul- 


_ monar está muy dilatada puede palparse el impul- 


so sistólico de esta arteria. 


Con el transcurso del tiempo va aumentando 
la resistencia en el lecho vascular del pulmón lo 
que acentúa la presión en la arteria pulmonar y 
mas tarde en el ventrículo derecho; llega un mo- 
mento en que la presión en las cavidades derechas 
es tan alta que el corto circuito disminuye y aún 
se invierte, es decir se hace de derecha a izquierda 
lo que torna cianótico al paciente. Con estos cam- 
bios hemodinámicos los signos cambian: desapare- 
ce el desdoblamiento del segundo ruido, también 
desaparece el soplo de eyección pulmonar, y van 
apareciendo signos de hipertensión pulmonar (re- 
forzamiento del segundo ruido en el foco pulmonar 
y más tarde soplo protodiastólico de insuficiencia 
pulmonar). Cuando estos cambios progresan, a 
más de cianótico, el paciente se hace disnéico y 
más o menos pronto entra en falla cardíaca. 


Nota: a esta situación en que por un progreso 
irreversible de hipertensión pulmonar se inivier- 
te el sentido del corto circuito en un paciente con 
una lesión en que la derivación sanguínea se hacía 
inicialmente de izquierda a derecha y, por ello, se 
torna cianótico, se acostumbra designarla con el 
nombre de síndrome de Eisenmenger. 


Comunicación interventricular (CI; 


Es una cardiopatía congénita relativamente común 
en la infancia pero poco frecuente en los adultos de- 
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bido a que, si la comunicación es pequeña, tiende 
a cerrarse espontáneamente y, si es muy grande y 
no se corrige quirúrgicamente, lleva 'al paciente a 
la falla cardíaca y a la muerte en temprana edad. 
A la edad adulta solo llegan los de tamaño inter- 
medio que parecen ser una minoría. Al principio 
el paso de sangre se hace de izquierda a derecha 
y el paciente, en consecuencia, no es cianótico; es- 
tos defectos de los adultos son, por otra parte, bien 
tolerados, y los pacientes pueden vivir largos años 
completamente asintomáticos (por eso se dice que 
en los adultos esta entidad es mas un soplo que 
una enfermedad). Signología: a) Soplo pansistólico 
rudo acompañado de frémito, de máxima-intensi- 
dád en la región mesocárdica, y propagado hacia 
el esternón; b) Cardiomegalia izquierda (a dife- 
rencia de la CIA en la que más bien se presenta 
cardiomegalia derecha). Con el tiempo, y debido a 
la creciente hipertensión pulmonar, las presiones 
de los ventrículos se igualan y, entonces, el soplo 
disminuye de intensidad o desaparece. 


Tetralogía de Fallot (TF) 


Es una cardiopatía congénita caracterizada por cua- 
_tro defectos a saber, estenosis pulmonar, comunica- 
ción interventricular alta, hipertrofia del ventrículo 


derecho y origen biventricular (cabalgamiento) de la. 


aorta sobre los dos ventrículos. Manifestaciones clíni- 
cas: a) Cianosis temprana debida al paso directo de 
sangre venosa del ventrículo derecho hacia la aorta. 
b) Soplo sistólico rudo de máxima intensidad en el 
tercero y cuarto espacios intercostales a la izquier- 
da del esternón debido a la CIV. c) Segundo ruido 
pulmonar disminuido de intensidad, d) Cardiome- 
galia derecha, e). Disnea que tiene la particularidad 
de aliviarse cuando el paciente se coloca en cuclillas 
(¿aumento del retorno venoso?), £) Fenómenos secun- 
darios a la anoxia: policitemia, hipocratismo digital, 
desarrollo somático deficiente (ver además el tópico 
Cianosis). 


Ductus arteriosus (DA) (persistencia del 
canal arterial) 


Claves diagnósticas: a) Soplo continuo, es decir que 
cubre la sístole y la díastole, fuerte, acompañado 
de frémito, y de máxima intensidad en la región 
subclavicular izquierda; este soplo probablemente 
le fue descubierto al paciente desde los primeros 
años de su vida; el soplo del DA es continuo pero 
con refuerzo en el momento de la sístole y, aunque 
se oye mejor en la región subclavicular izquierda, 
a veces uno de sus componentes se oye con más 
intensidad en el 2” espacio intercostal izquierdo lo 
que podría conducir al diagnóstico errado 'de le- 
sión de las sigmoideas pulmonares, b) Pulso salión 
y tensión arterial divergente como consecuencia del 
escape sanguíneo hacia la pulmonar (lo que hemo- 
dinámicamente produce efectos similares a los de 


la IA), c) Cuando la derivación es de gran magnitud 
hay desarrollo somático deficiente y fatigabilidad. 
El flujo pulmonar aumentado en estos pacientes 
produce lesiones pulmonares que conducen a hiper- 
tensión pulmonar; cuando esta última es importan- 
te (ductus hipertenso) tiende a disminuir el flujo de 
sangre hacia la pulmonar y aún llega a invertirse 
la dirección de la corriente (síndrome de Eisen- 
menger) fluyendo la sangre no oxigenada hacia la 
aorta descendente; -en estas circunstancias el soplo 
disminuye de intensidad o desaparece y el paciente 
presenta cianosis en los dedos de los pies pero no de 
las manos (cianosis diferencial). 


Fiebre reumática 


Las claves diagnósticas articulares de la FR se estu- 
dian en el tópico Poliartropatías. Ante un paciente 
joven con poliartropatías migratorias, compromiso 
cardíaco y datos que hagan pensar en estreptococcia 
precedente, es fácil el diagnóstico de FR. El proble- 
ma es más difícil cuando la enfermedad sólo se ma- 
nifiesta por carditis, cuyos signos son: taquicardia, 
ritmo de galope, embriocardia, soplo deinsuficiencia 
mitral y a veces de insuficiencia aórtica; ocasional- 
mente pericarditis; estos casos, sin manifestaciones 
extracardíacas usualmente son mal diagnosticados. 
Ayudan en este diagnóstico los llamados “Criterios 
de Jones” que se analizan a continuación. 


Formas atípicas de FR * 


La fiebre puede ser muy ligera o estar ausente; a 
veces hay poliartritis sin compromiso cardíaco y 
viceversa; en ocasiones sólo hay compromiso mo- 
noarticular; otras veces el compromiso articular es 
poco evidente o solamente se manifiesta por artral- 
gias; finalmente, hay casos en que los dolores, más 
que articulares son musculares y ellos pueden ser 
entonces interpretados erróneamente como “dolo- 
res de crecimiento”. Estas formas atípicas hacen 
que los síntomas de la FR sean variables e incons- 
tantes. Por ello, y como guía para el diagnóstico, se 
han establecido los denominados criterios de Jones 
que se dividen así: a) Criterios mayores: Carditis, po- 
liartritis, corea, eritema marginado, nódulos subcu- 
táneos; b) Criterios menores: Fiebre, artralgias, VSG 
acelerada, proteína C reactiva positiva, prolongación 
del intervalo P-R del ECG, y FR previa o secuelas de 
FR. Valor de estos criterios: La presencia de dos cri- 
terios mayores o de uno mayor y dos menores señala 
con gran probabilidad hacia FR siempre que haya 
alguna evidencia de infección estreptocóccica previa; 
ésta puede reconocerse ya sea cultivando el germen 
de una muestra tomada de la faringe, o viendo si está 
elevado el título de antiestreptolisinas lo cual- ocurre 
en un 80% de pacientes con FR, 


Endocarditis infecciosa (El) 
Cuando el cuadro clínico es completo el diagnóstico 
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es relativamente fácil. Cuando la sintomatología es 
escasa o atípica el diagnóstico puede ser muy difícil. 
Debe sospecharse El en todo paciente con lesio- 
nes valvulares y fiebre prolongada; mas aún, debe 
sospecharse El en todo caso de fiebre prolongada 
de etiología indeterminada aunque no se descubran 
manifestaciones cardíacas. La El se estudia en el 
anexo al final del tópico. 


Mixoma auricúlar 


Los mixomas son los tumores del corazón que 
aparecen con más frecuencia; con todo, su inciden- 
cia es baja pero representan una forma potencial- 
mente curable de cardiopatía; afectan la aurícula 
izquierda con frecuencia tres veces mayor que la 
derecha. Claves diagnósticas: a) Síntomas debidos 
a interferencia del flujo sanguírico: si el mixoma es 
de la aurícula izquierda ocasiona signos ausculta- 
torios similares a los de una estenosis mitral: soplo 
mesodiastólico, ruido” protodiastólico parecido al 
chasquido de apertura, refuerzo del segundo tono 
en el foco pulmonar; estos signos se modifican con 
los cambios de posición del paciente; si el mixoma 
es de la aurícula derecha producirá signos y sín- 
tomas de estenosis tricuspídea. Los pacientes con 
mixomas presentan:-a) Estados sincopales cuando 
se colocan en determinadas posiciones; b) Síntomas 
resultantes de émbolos desprendidos del mixoma; 
c) Síntomas constitucionales: fiebre, pérdida de 
peso, artralgias, anemia, hiperglobulinemia, acele- 
ración de la VSG. Obsérvese la facilidad con que 
puede confundirse este cuadro con el de una El. 


Segundo segmento 


Preguntas y manero de hacerlas 


Este segmento es el que tiene que ver con el inte- 
rrogatorio. Pues bien, el segundo segmento de este 
tópico difiere del de los demás. Ello se debe a que 
el Dx de las lesiones valvulares o de los defectos 
congénitos causantes del soplo, más que en el inte- 
rrogatorio, se basa en el examen físico del corazón 
y. los vasos. Expondremos primero las preguntas 
que tienen que ver con las tres principales causas 
de soplos orgánicos: la FR, la El y la sífilis; estas 
preguntas nunca pueden faltar; como tampoco 
debe faltar la pregunta: ¿alguña vez le han dicho 
que sufre del corazón? 


Luego pasaremos revista a cada uno de los so- 
plos y a renglón seguido iremos diciendo cual es 
el más probable Dx de acuerdo con las caracterís- 
ticas del soplo y los fenómenos acompañantes; in- 
imediatamente después se irá diciendo si hay otras 
preguntas que valga la pena hacer y cual sería la 
mejor manera de formularlas. 


A. Relacionadas con la etiología 


TLPD (tras la pista de) — Sífilis (sífilis terciaria: 
adultos por encima de 35 años): 


¿Ha tenido enfermedades venéreas? 
¿Y algún chancro cuando joven? 


¿Alguna vez tuvo usted brotes cutáneos o le- 
siones mucosas sospechosas de sífilis? 


¿Cómo ha estado su serología para sífilis? ¿la 
ha tenido positiva? Si la respuesta es positiva hay 
que preguntar ¿y le hicieron tratamiento? 


Nota: la sífilis terciaria neurológica (que a veces 
se asocia con la cardiovascular) se manifiesta por 
dos entidades: el tabes dorsal (ataxia, arreflexia) y 
la parálisis general (demencia). Signo importante 
en ambas: pupila de Argyll-Robertson que se des- 
cribe en la Tercera parte, pg 866). 


TLPD -— Antecedentes de FR en la época de la niñez 
o la juventud: 


Estos antecedentes los busca el médico especial- 
mente en los adultos o en pacientes de tercera edad 
que tengan soplos mitrales o aórticos. Se comienza 
diciendo: veamos si cuando usted era niño o adoles- 
cente recuerda haber tenido algo de lo siguiente: 


¿Dolores en las articulaciones? (CM: De por sí 


_estos dolores pueden confundirse con los llamados 


dolores de crecimiento). 

¿Acompañados de inflamación articular? (CM: 
esto ya sería más típico de FR). 

¿Y dolor continuo en el pecho? (¿pericarditis?) 

¿Y ahogo o fatiga? (¿falla cardíaca?). 

¿Y se le hincharon las piernas? (Id). 

¿Le aparecieron manchas rojizas como en forma 
de varios semicírculos reunidos, en la piel del pecho, 


la espalda o el abdomen? (eritema circinado que hace 
parte de los criterios de Jones). 


¿Y nódulos pequeños en el cráneo, la espalda o 
las rodillas? (CM: también hacen parte de los cri- 
terios de Jones). 

¿Y movimientos involuntarios como bruscas sa- 
cudidas de los miembros? o bruscas contracciones de 
partes de la cara (gestos) que le dificultaban hablar 
o comer? (corea; la corea hace parte de los criterios 
de Jones). 


TLPD — Endocarditis infecciosa: 
¿Ha tenido Ud. fiebre? (CM: es lo que se espera) 


¿Cuánto hace que sufre de la fiebre? (CM: se 
espera que sea fiebre prolongada). 


¿Que tal su apetito para comer? (probable- 
mente haya anorexia). 


¿Ha perdido peso? (probable respuesta positiva) 


¿En la piel o en la boca le han salido como puntos 
rojizos o como pequeñísimas manchas rojizas redon- 
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das? (petequias) (CM: es una de las manifestaciones 
características de la El (ver Anexo pg 111). 


¿Y en sus dedos o en sus palmas le han salido 
como pequeños nodulitos rojizos y dolorosos? (nó- 
dulos de Osler) (ver anexo, pg 111). 


¿Y debajo de las uñas unas líneas de aspecto roji- 
zo? (hemorragias subungueales) (ver anexo pg 111). 


En busca de embolismo 


Al riñón: ¿Ha tenido usted dolor de riñones y orina 
con sangre? 


Al bazo: ¿Y dolor bajo las costillas al lado iz- 
quierdo? 


Al pulmón: ¿En alguno de sus costados ha 
aparecido dolor al respirar? ¿Y tos con expectora- 
ción con sangre? 


Al SNC: ¿Alguna vez tuvo ataque de lo que la 
gente llama “congestion cerebral” con pérdida de 
conocimiento? ¿Alguna vez alguno de sus miem- 
bros se le quedó como sin fuerza, como paralizado? 
¿O se ha quedado usted algún tiempo sin habla? 


TLPD - Endocarditis del lado derecho: 


. ¿Usa usted drogas con frecuencia? (¿drogadic- 
ción?). 


"¿Se las aplica por vía venosa? (esto constituye * 


un gran factor de riesgo). Ñ 
¿Ha tenido problemas pulmonares como dolor 
en los costados, y tos:con expectoración amarilla 
(con pus) o con sangre? (CM: son neumonías debi- 
das a siembras de material séptico en el pulmón). 


E, Revisión de c/u de los soplos y 
probable diagnóstico según sean 
sus características y los fenómenos 
acompañantes 


Nota previa. Con el nombre de soplos de eyección 
se designan los soplos cortos que se escuchan en 
los focos de la base (focos aórtico o pulmonar). 


1. Soplos de eyección en el foco aórtico 


> Ante un soplo de intensidad moderada o débil, 
variable con el tiempo, que no tiene propaga- 
ción, en un paciente de cualquier edad. 
Probable Dx: soplo fisiológico: anemia, fiebre, 
taquicardia acentuada. 

> Ante un soplo de intensidad moderada o fuerte, 
tono alto, propagado a los vasos del cuello, click 
de eyección y acompañado de pulso carotídeo 
parvus y tardus. 
Probable Dx: estenosis aórtica valvular (etiolo- 
gía: FR, EA congénita). 

> Ante un soplo de intensidad moderada a veces 
acompañado de pulsación a la derecha del es- 


ternón (dilatación de la aorta) y con pulso caro- 
tídeo sin modificación. 


Probable Dx: soplo funcional: “dilatación del 
tronco aórtico (etiología: hipertensión arterial," 
sífilis aórtica). A veces se acompaña de un soplo 
diastólico suave debido a cierto grado de regur- 
girtación aórtica. 


+ Ante un soplo de intensidad moderada, timbre 
rudo, edad por encima de 50, evidencia de ate- 
romatosis (AlTs cerebrales, AnP, claudicación 
intermitente). 


Probable Dx:.ateroesclerosis de la aorta. 


Por lo que se. refiere a las preguntas 


. Insistir en la investigación de antecedentes de FR 


(ver atrás). 


Insistir en buscar manifestaciones de El (ver 
atrás). 


Buscar manifestaciones de anemia. 


Si no hay anemia pero hay taquicardia, bus- 
car hipertiroidismo: para las preguntas pertinen- 
tes, ver el tópico Adelgazamiento (pg 297). Buscar 
antecedentes de sífilis (ver atrás). 


2. Soplos de eyección en el foco pulmonar 
(Se refuerzan en la apnea inspiratoria). 


+  Anteun soplo de intensidad moderada o fuerte, 
con click de eyección, presente desde la primera 
infancia y R2 velado o ausente. 


Probable Dx: estenosis valvular pulmonar; es 
una cardiopatía congénita que acorta la vida y 
por eso rara vez se ve en personas adultas. 


+ Ante un soplo de intensidad moderada o débil, 
variable con el tiempo, eh paciente de cualquier 
edad. 


Probable Dx: soplo fisiológico: anemia, fiebre, 
taquicardia acentuada. 


+ Ante un soplo de intensidad moderada, click de 
eyección, R2 reforzado y a veces pulsaciones en 
el 2? espacio intercostal izquierdo... 


Probable Dx: soplo funcional: debido a dilatación 
del tronco de la pulmonar; mecanismo: hiperten- 
sión pulmonar (HP) causas de HP: estenosis mi: 
tral, CIA, cor pulmonale, . 

Concepto de Cor pulmonale: dilatación de VD 
(presencia de pulsaciones paraesternales iz- 
quierdas), secundario a enfermedad pulmonar 
extensa (probablemente bilateral) o a desórde: 
nes en la mecánica de la caja torácica (cor pul: 
monale toracógeno). 


+ Ante un soplo de intensidad moderada o débil 
presente solamente en la primera o la segunda 
infancia, que desaparece en posición de pies y 


nó acompañado de cardiomegalia ni de altera- 
ciones en el pulso. 
Probable Dx: soplo inocente. 


Preguntas y signos asociados 


En presencia de soplo pulmonar no hay para qué 
pensar en FR ni en sífilis porque ellas no afctan la 
válvula pulmonar. 

+ Después de descartar soplos fisiológicos (como 
se hizo con los soplos de eyección del FA) se 
pasará a hacer las siguientes preguntas: 

-- A qué edad le encontraron el soplo? (buscan- 
do EP congénita). 

o Sise diagnostica hipertensión pulmonar. 

— Descartar cuidadosamente la presencia de 
-—- Descartar la presencia de CIA: edad, desdo- 
blamiento fijo de R2. 

e. Sise sospecha cor pulmonale: 

-— ¿Sufre usted de disnea y/o tos crónica? ¿Es 
usted fumador? (pensando en EPOC) 

- Si se piensa en EPID las preguntas perti- 
nentes figuran en el tópico Disnea (pg 78). 

-— Si se piensa en TBC o micosis, las pregun- 
tas figuran en el tópico Tos (pg 69). 

— Determinar si hay obesidad o cifoescoliosis 
acentuadas para entrar a descartar cor pul- 
monale toracógeno. 


Si el Dx es soplo inocente, buscar si existe o 
no cifosis de la columna dorsal para descartar el 
síndrome de la espalda recta. 


3. Soplos pansistólicos del foco mitral 


a) Ante un soplo, fuerte, en chorro de vapor, pro- 
pagado a la axila o al foco aórtico. 


Probable Dx: soplo orgánico de IM. La causa más 
frecuente: FR. 


Otras causas de IM: TIM congénita (acompañan- 
te común del síndrome de Marfán), endocarditis 
infecciosa, calcificacón de la válvula. 


b) Ante un soplo de moderada intensidad, ápex des- 
cendido, y probablemente asociado con signos de 
FVL : 


* Probable Dx: soplo funcional: IM funcional por di- 
latación del VÍ, usualmente acompañado de FV1. 


A más de la IM orgánica, las siguientes son cau- 
sa de cardiomegalia izquierda: hipertensión arte- 
rial, valvulopatía aórtica, cardiopatía coronaria, 
cardiomiopatía dilatada. 


4. Soplos pansistólicos del foco tricúspideo 
a) Ante un soplo de moderada intensidad, reforza- 


do a la inspiración, acompañado de pulsacio- 
nes paraesternales izquierdas (cardiomegalia 
derecha) y usualmente asociado con signos de 
FVD. 


Probable Dx: soplo funcional: IT funcional por 
dilatación del VD. 


b) Ante un soplo fuerte, reforzado a la inspiración, 
acompañado de pulso venoso yugular positivo 
(onda CV) y de pulsaciones hepáticas simultá- 
neas con las sístoles. 


Probable Dx: IT orgánica, la cual es entidad 
rara, ocasionada por la FR y por lo general 
acompañada de valvulopatía mitral. 


5. Soplo sistólico corto en la región del 
ápex (FM) 


+ Si coexiste con un soplo de eyección de la base 
hay que tomarlo, en principio, como soplo pro- 
pagado. Si no existe soplo en los focos de la base 
podría interpretarse como soplo autóctono del 
ápex y entonces: 


o Sise trata de una mujer joven se pensará en 
prolapso de la mitral, máxime si el soplo está 
precedido de un click. 


+ Si se trata de una persona de edad se pensará 
en disfunción de los músculos papilares, máxi- 
me si hay síntomas de cardiopatía coronaria 


(AnP, infM). 


Preguntas relacionadas con los apartes 
3,4y5 


+ Con cuidado buscar antecedentes de FR o de 
El 


+ Si el Dx es IM funcional buscar signos de FVI 
(ver tópico Falla cardíaca) y averiguar por los 
factores etiológicos atrás enumerados. 


+  Siel Dx es IT funcional buscar signos de FVD 
y averiguar por factores etiológicos (EM, Cor 
pulmonale). 


+ Si el Dx presuntivo es prolapso de la mitral, 
preguntar: 


¿Sufre usted de palpitaciones y desvanecimien- 
tos? (CM: son fenómenos frecuentes aunque no 
específicos). 


+  Siel Dx presuntivo es disfunción de los múscu- 
los papilares, preguntar: 
¿Sufre usted de dolores en el pecho cuando 
hace ejercicio? (RU: si). 


¿Le diagnosticaron alguna vez infarto del mio- 
cardio? (CM: sería dato importante de tomar 
en cuenta). 
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8. Soplos diastólicos 


Protodiastólicos, de tono alto, 
decrecientes 


o 


Ante un soplo auscultado en el foco aórtico, acom- 
pañado de gran ampliación de la tensión diferen- 
cial y pulso saltón (signos periféricos de IA). 
Probable Dx: insuficiencia aórtica (LA). Sus 
causas son: FR, El y sífilis. 

Nota: Tener en cuenta que el soplo diastólico de 
la IA con frecuencia se escucha muy bien a la 
izquierda del esternón (foco aórtico accesorio) y 
aún en el ápex. 


Ante un soplo auscultado en el Fa, débil o mode- 
rado, y no acompañado de signos periféricos, 
Probable Dx: soplo funcional: dilatación del 
anillo aórtico. Causa: hipertensión arterial, di- 
sección aórtica. 


Ante un soplo auscultado en el Fp (para fines 
prácticos en este foco no hay soplos diastólicos 
orgánicos). 

Probable Dx: soplo funcional: dilatación del anillo 
pulmonar lo que ocasiona insuficiencia pulmonar 
(1P). Recordar que el soplo diastólico de la IP nun- 
ca se ausculta a la derecha del esternón. 


Causa de la IP funcional: hipertensión de la * 


arteria pulmonar (HAD). 
Causas de HAP: estenosis mitral, cor pulmonale. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGN ÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Estenosis aórtica 


e 


Usualmente asintomática inclusive hasta edad 
avanzada. 


No son raros los síncopes y el dolor anginoso. 


Soplo de eyección áspero, de moderado a fuerte, 
acompañado de fremito, irradiado al cuello y 
también al ápex (especialmente en ancianos). 


Pulso carotídeo pequeño que se eleva lenta- 
mente (parvus-tardus). 

Click de eyección inmediatamente antes del 
soplo. É 
RxT: usualmente muestra el VI hipertrófico y 
a veces la válvula calcificada. A 
ECG: hipertrofia ventricular izquierda. 
ECO-doppler: define el diagnóstico. Mide el 
gradiente. 


Mesodiastólicos de iono'bajo (retumbo) 

+  Auscultado en el foco mitral. 
Dx: estenosis mitral. Causa: FR (ver atrás). ¡ 
Otros signos de EM: R1 reforzado en el ápex, 
chasquido de apertura. 
Recordamos que la EM produce hipertensión 
pulmonar y FCD. 


+  Auscultado en el foco tricúspideo. 


Dx. estenosis tricuspídea. Es entidad muy rara. 
Su causa es también la FR. Se asocia casi siem- 
pre con EM que con frecuencia enmascara los 
signos de la ET. 


Preguntas relacionadas con los soplos 


- diastólicos 


+ Si el Dx es IA, hay que ir tras la pista de FR, de 
El (ver anexo adelante) y de sífilis. Las preguntas 
pertinentes se hallan atrás al iniciar el Segundo 
segmento. 5 

+ Si el Dx es IP (que casi siempre es funcional y 
consecutiva a una hipertensión pulmonar) el in- 
terrogatorio irá tras la pista de EPOC, de EPID, 
de TBC pulmonar, de micosis pulmonar (ver tópi- 
cos Disnea crónica y Tos). 

+  Siel Dx es EMhay que ir definidamente tras la 
pista de FR. : 


Estenosis pulmonar 


+ Básicamente es una cardiopatía congénita no 
cianótica. - 


+. Soplo de eyección rudo con fremito,..en el FP, 
de intensidad moderada, propagado a la región 
subclavicular. 


+  R2normal pero puede estar disminuido o ser in- 
audible según sea la severidad de la estenosis. 


>  Pulsaciones paraesternales izquierdas (cardio- : 
megalia derecha). 

+ ECG: agrandamiento de cavidades derechas, . 

+ RxT: agrandamiento del VD; dilatación postes- 
tenótica de la AP. 


+. ECO-doppler: mide el gradiente. Muestra hi- 


JAcOS:] [1972] 


insuficiencia tricuspídea 


». 


Rara vezes orgánica; usualmente es funcional 


por dilatación del VD; asociada de ordinario 
con FVD. 


Soplo pansitólico que se acentúa en apnea pos- 
tinspiratória, audible en el FT. 


Ingurgitación yugular, presencia de prominen- 
tes oridas “v” (cuando la IT es severa). 


Hepatomegalia con pulsaciones hepáticas sis- 
tólicas (cuando la IT es severa). 


Latidos paraesternales izquierdos (hipertrofia 
de VD). 


Insuficiencia mitral 


Puede quedar asintomática por muchos años (y 
aún de por vida), o conducir a FVL 


Apex desviado y descendido (cardiomegalia de 
VD. : 


Soplo largo (pansitólico) rudo en chorro de va- 
por irradiado a la axila (si la comprometida es 
la valva anterior) ó al foco aórtico (si la com- 
prometida es la valva posterior); asociado fre- 
cuentemente coh R3. 


ECG: muestra cardiomegalia izquierda. 


RxT: agrandamiento de aurícula y ventrículo 
izquierdos. 


ECO-doppler: agrandamiento de cavidades iz- 
quierdas. Establece la severidad de la regurgita- 
ción mitral. 


Estenosis mitral 


Disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna. 


Síntomas a menudo precipitados por el embarazo 
o por la aparición de fibrilación auricular. 


Pulsaciones paraesternales izquierdas (cardio- 
megalia derecha). 


Reforzamiento de R1. Chasquido de apertura. 
Retumbo mesodiastólico con refuerzo presistó- 
lico, si el ritmo es sinusal. Con el tiempo R2 re- 
forzado (hipertensión pulmonar). 


ECG: con frecuencia muestra fibrilación auricu- 
lar y agrandamiento de la AL Desviación del eje 
ala derecha. Agrandamiento del VD si hay hiper- 
tensión pulmónar. 


RxT: agrandamiento de la AI. Agrandamiento 
del VD. 


ECO: muestra engrosamiento, calcificación e in- 
adecuada separación de las valvas de la mitral. 


Eco-doppler: confirma el Dx y estima la severidad. 


Estenosis tricúspidea 


56,9 


Venas yugulares distendidas y ondas “a 
tes en el pulso venoso. 

Hepatomegalia congestiva, ascitis, edema pe- 
riférico. 

Retumbo mesodiastólico (similar al de EM) que 
se acentúa en apnea postinspiratoria. 

RxT: agrandamiento de la AD y de la vena cava 
superior. 


gigan- 


insuficiencia aórtica 


Usualmente asintomática hasta la edad adul- 
ta; más adelante: dolor anginoso y/o FVI. 


Soplo protodiastólico de tono alto en decrescendo, 
audible en el Fa y en el Fa accesorio; se oye mejor 
en apnea postespiratoria y con el tórax inclinado 
hacia adelante. 

Acentuada hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
Signos periféricos: acentuada ampliación de la ten- 
sión diferencial, pulso saltón y danza carotídea. 
ECG: muestra la hipertrofia de VI. 

RxT: dilatación del VI y con frecuencia de la Al. 
ECO: excursión aumentada de la pared poste- 
rior del VI. Cardiomegalia izquierda. 


Eco-doppler: confirma el Dx y cuantifica la re- 
gurgitación aórtica. 


CIA 


Usualmente asintomática hasta la edad adulta. 
Soplo de eyección en el área pulmonar, de mode- 
rada intensidad. 

Desdoblamiento fijo de R2 en el FP. 

ECG: desviación del eje a la derecha, agranda- 
miento del VD, a veces bloqueo de rama derecha. 


RxT: agrandamiento de las cavidades derechas; 
ensanchamiento de la arteria pulmonar. Acen- 
tuación de las marcas vasculares del pulmón. 
ECO: agrandamiento del VD y de la AD. 


Eco-doppler: de ordinario define el diagnóstico: 
muestra el flujo transauricular. 


Civ 


Si el defecto es pequeño o moderado no hay sín- 
tomas por muchos años (y aún de por vida). 
Soplo pansistólico en la región mesocárdica irra- 
diado al esternón. 

ECG: agrandamiento de VI o, si el flujo se ha in- 
vertido, del VD. 

RxT: agrandamiento de cavidades izquierdas y 
de la arteria pulmonar. 


ECO: agrandamiento del VI y de la Al. 


booksmedicos.org 


e 


Eco-doppler: de ordinario define el diagnóstico: 
muestra el flujo a través del defecto. 


Ductus arteriosus 


o 


Pts con defectos pequeños permanecen asinto- 
máticos, por lo menos hasta la edad adulta. 


Pulso aumentado de amplitud. 

TA: aumento moderado de la diferencial. 
Soplo continuo (ruido de maquinaria) en región 
subclavicular izquierda. 

RxT: agrandamiento del VI y de la arteria pul- 
monar. 

Eco bidimensional: visualiza el defecto; doppler: 
demuestra el flujo anormal. 


Tetralogía de Fallot 


o 


o 


Cianosis temprana. 


Soplo pansistólico en región mesocárdica (por 
la CIV). 


R2 en FP disminuido de intensidad. 
ECG: agrandamiento de VD. 


RxT: cardiomegalia derecha, desaparición del 
arco pulmonar, disminución de la vasculariza- 
ción pulmonar. 


ECO: define el Dx. 


Prolapso de la mitral 


Predomina en mujeres. Usualmente asinto- 

mático; en algunas: palpitaciones (arritmias) y 
dolor torácico atípico. 

En el apex: click mesosistólico seguido de un 
soplo corto que se refuerza con la maniobra de 
Valsalva y disminuye colocándose en cuclillas. 

ECO: abrupto desplazamiento sistólico hacia 


la aurícula de la valva posterior (y ocasional- 
mente de la anterior) de la válvula mitral. 


Endocarditis infecciosa 


Se injerta sobre una lesión orgánica preexis- 
tente del endocardio. 


Fiebre de diverso grado. 


Soplo cardíaco de nueva aparición y/o soplo 
cambiante. E 


Evidencia de émbolos sistémicos. 
Hemocultivo positivo. 
ECO: evidencia de vegetaciones en las válvulas. 


Nota: a un buen número de las anteriores se 


llega a su diagnóstico definitivo mediante el cate- 
terismo cardíaco y la ecografía transesofágica. 


SUPLEMENTO 


RESUMEN SEMIOLÓGICO DE LOS SOPLOS 


Soplos sistólicos 


1. 


De máxima intensidad en el foco mitral 
(ápex) 

Insuficiencia o regurgitación mitral orgánica. Es 
un soplo pánsistólico usualmente fuerte (grado 
TIT en adelante), en chorro de'vapor, generalmen- 
te propagado a la axila y acompañado de frémito. 


Puede que no se asocie a falla cardíaca y entonces: 


no habrá cardiomegalia o ésta será discreta; si se 
acompaña de falla cardíaca la cardiomegalia será 
acentuada y no es raro que, en tales circunstan- 
cias, como se trata de un corazón que ha perdido 
fuerza, el soplo sea de intensidad moderada; al 
mejorar la falla el soplo se intensifica. 

Insuficiencia o regurgitación mitral funcional: 
se trata de un soplo debido a la dilatación del 
ventrículo izquierdo. Es un soplo pansistólico de 
intensidad variable (de ordinario no es fuerte), 
rara vez acompañado de frémito; su propagación 


depende de su intensidad; como es debido a dila- 
tación ventricular, la cardiomegalia es marcada y 
generalmente hay síntomas de falla cardíaca; al 
mejorar la falla, la cardiomegalia se reduce y el 
soplo desaparece o disminuye de intensidad. 


Soplos propagados: a) El soplo de insuficien- 
cia tricuspídea: puede auscultarse en el apex 
cuando hay una acentuada cardiomegalia de- 
recha que hace que parte del VD se sitúe en 
vecindades del sitio donde normalmente se 
ubica el apex y allí se auscultará como un soplo 
pansistólico que se refuerza en apnea postins- 
piratoria. b) Propagación de soplos sistólicos de 
eyección de los focos de la base: al ser ausculta- 
dos en el ápex continúan presentando las carac- 
terísticas del soplo de eyección, es decir que son 
mesosistólicos en crescendo-decrescendo........ 


En el ápex se auscultan también los soplos de 
los síndromes de disfunción de los músculos 
papilares y del prolapso de la mitral. Estos so- 
plos- son mesosistólicos o mesotelesistólicos. 
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De máxima intensidad en el foco 
tricuspideo 


Insuficiencia o regurgitación tricuspídea or- 
gánica. Soplo pansistólico con características 
similares a las del soplo de insuficiencia mi- 
tral orgánica; su principal distintivo es que se 
refuerza en apnea post-inspiratoria. La insu- 
ficiencia tricuspídea orgánica es una entidad 
bastante rará. 

Insuficiencia o regurgitación tricuspídea funcio- 
nal. Consecutiva a dilatación del ventrículo de- 
recho asociada a falla cardíaca derecha. La gran 
mayoría de soplos pansistólicos auscultados en 
el foco tricuspídeo pertenecen a esta categoría. 
Tienen las mismas características del soplo de 
insuficiencia mitral funcional; su distintivo es 
su refuerzo en la apnea post-inspiratoria. 


De máxima intensidad en el foco aórtico 


Estenosis aórtica valvular. Soplo de eyección, 
fuerte, de tono elevado), áspero, acompañado 
de frémito, propagado a los vasos del cuello 
(aunque esta propagación no es prueba inde- 
fectible de que el soplo tenga origen aórtico) y 
muchas veces precedido de un click. Ya dijimos 
que este soplo puede propagarse al ápex y aus- 
cultarse allí con bastante claridad.” 


Dilatación del cayado aórtico. Soplo con las mis- 
mas características del de estenosis aórtica val- 
vular; por lo general es menos fuerte. 


Soplos fisiológicos. Debidos a aumento de la ve- 
locidad y/o disminución de la viscosidad de la 
sangre. Son soplos de eyección, poco fuertes, no 
acompañados de frémito; generalmente experi- 
mentan variaciones a intervalos de tiempo más 
O menos cortos. 

Soplo propagado. El soplo de regurgitación mi- 
tral puede propagarse muy bien a los focos de 
la base, especialmente al foco aórtico; este fe- 
nómeno probablemente se debe a que el chorro 
de sangre que regurgita pega sobre la pared 
auricular en el sitio en que ella se halla en con- 
tacto con la de la aorta;este soplo propagado al 
foco aórtico continúa auscultándose allí con los 
cáracteres del soplo largo (pansistólico). 


De máxima intensidad en el foco 
pulmonar 


Estenosis pulmonar. Es un soplo de eyección, 
fuerte, de tono “alto acompañado de frémito y 
propagado a la región subclavicular izquierda; 
si el soplo es fuerte puede propagarse al hombro 
izquierdo. Lá estenosis pulmonar es una enfer- 
medad congénita poco frecuente. 


Dilatación del tronco de la pulmonar. Soplo con 
características parecidas al anterior, pero es 
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menos fuerte, menos prolongado y se acompaña 
de click sitólico. Dilatación de la pulmonar se 
presenta en casos de hipertensión pulmonar. 


>  Soplos fisiológicos. Debidos a aumento de la velo- 
cidad y/o disminución de la viscosidad de la san- 
gre. Son soplos de eyección de poca intensidad 
no acompañados de frémito y que experimentan 
frecuentes variaciones. En el foco pulmonar se 
ausculta también un soplo de eyección por au- 
mento del caudal de sangre en caso de CIA. 


Todos estos soplós de eyección pulmonar se re- 
fuerzan en la apnea postinspiratoria. 


Hay un soplo fisiológico de la pulmonar que ha 
sido atribuido a torsión del pedículo vascular al adop- 
tar la posición de decúbito, que desaparece en posi- 
ción de pies y que se encuentra especialmente en los 
niños; se dice que este es el soplo que con mayor fre- 
cuencia se ausculta en esa edad y constituye el proto- 
tipo de los que se podrían llamar soplos “inocentes”. 
Existe otra forma de explicar la patogenia del soplo 
inocente (ver Tercera parte pg 681 y 682). 


5. De máxima intensidad en la región 
mesocárdica (entre el ápex y el esternón) 


>  CIV: soplo pansistólico fuerte y acompañado o 
no de frémito y propagado hacia el esternón. 

» Cardiomiopatía hipertrófica: soplo de eyección 
de máxima intensidad en 3” y 4” espacios inter- 
costales izquierdos cerca del borde esternal, no 
precedido de click, rara vez acompañado de fré- 
mito, que se acentúa (a diferencia de los demás 
soplos), con la maniobra de Vasalva y se atenúa 
al apretar los puños o colocarse en cuclillas. El 
soplo puede auscultarse también en las proximi- 
dades del ápex; cuando se oye en el borde ester- 
nal izquierdo se parece más al soplo de eyección 
de la estenosis aórtica; cuando se ausculta en el 
ápex suena más como un soplo de regurgitación 
mitral. Esta entidad no se debe a una lesión de 
la válvula sino a una hipertrofia del músculo 
cardíaco que ocasiona una estrechez dinámica 
(no estática) del tracto de salida del V.I. Es la 
llamada cardiomiopatía hipertrófica que se es- 
tudia en detalle en el tópico Falla Cardíaca. 


Soplos diastólicos 
1. De máxima intensidad en el foco mitral 


Estenosis mitral. Es un soplo de llenado ventricular, 
poco intenso, de tonalidad baja (retumbo que se oye 
mejor con la campana del estetoscopio), acompañado 
o no de frémito, y ubicado en la mesodiástole: es el 
retumbo mesodiastólico de la estenosis mitral. Puede 
ser dificil de oír especialmente cuando el gasto car- 
díaco es bajo o cuando hay acentuada congestión pul- 
monar. No olvidar que en casos de severa regurgita- 


ción aórtica es dable escuchar en el ápex un retumbo 
mesodiastólico sin que exista estenosis mitral; este 
sonido retumbante se debe a la vibración de la valva 
anterior de la mitral cogida entre las dos corrientes 
sanguíneas (provenientes de la aorta y de la aurícula 
izquierda) que simultáneamente entran al ventrícu- 
lo; tal es el llamado soplo de Austin Flint cuya inten- 
sidad aumenta con el ejercicio de cerrar con fuerza 
los dos puños porque con ello sube la presión arterial 
y seacentúa la regurgitación aórtica; el retumbo de la 
estenosis mitral no se modifica con esta maniobra. 


2. De máxima intensidad en el foco 
tricuspideo 


Estenosis tricuspídea. Es un soplo de llenado ven- 
tricular con los mismos caracteres del soplo de este- 
nosis mitral; tiene como distintivo que se refuerza 
en la apnea postinspiratoria. La estenosis tricus- 
pídea es entidad bastante rara. Cuando existe se 
asocia con lesión mitral. 


3. De máxima intensidad en el foco aórtico 


e Insuficiencia aórtica orgánica. Es un soplo de 
regurgitación sigmoidea, fuerte, de tonalidad 
elevada, a:veces acompañado de frémito, ubica- 


do en la protodiástole y con carácter “en decres- . 


cendo”. Con frecuencia el soplo de la insuficien- 
cia aórtica se ausculta mejor en el foco aórtico 
accesorio (entre 2? y 3” espacios a la izquierda 
del esternón). 

s Dilatación funcional del anillo aórtico. Es un 
soplo de regurgitación sigmoidea con las mis- 
mas características del anterior, pero no tan 
intenso. Se observa en casos de aneurisma di- 
secante de la aorta y cuando ha sobrevenido 
dilatación del anillo fibroso (donde se implan- 
tan las sigmoideas) como consecuencia de hi- 
pertensión arterial sistémica de larga data. 


4. De máxima intensidad en el foco 
pulmonar 


o Insuficiencia pulmonar orgánica. Es entidad muy 
rara que se traduce por un soplo de regurgitación 
sigmoidea con las mismas características del so- 
plo de insuficiencia aórtica; como los, soplos de 
regurgitación aórtica y pulmonar con frecuencia 
se oyen muy bien a la izquierda del esternón (en- 
tre 2 y 3” espacios) es difícil muchas veces saber, 
por la sola auscultación, si se está en presencia 
de una insuficiencia aórtica o de una insuficiencia 
pulmonar; es de esperar que el soplo protodiastó- 
hico de regurgitación aórtica se escuche también 
en el 2 espacio a la derecha del esternón; el de 
la regurgitación pulmonar no es audible a la de- 
recha del esternón. La diferenciación entre estas 
dos entidades se hace además tomando en cuenta 
la presencia de otros signos de insuficiencia aórti- 


ca: pulso saltón, muy amplia tensión diferencial. 
Evidencia de cardiomegalia izquierda está en fa- 
vor de insuficiencia aórtica; y de. cardiomegalia 
derecha en favor de insuficiencia pulmonar. 


e Dilatación funcional del anillo de la pulmonar. 
Es un soplo con las mismas características del 
anterior, ocasionado por hipertensión del pe- 
queño círculo ya sea secundaria a estenosis mi- 
tral, ya a trastornos de la función pulmonar (cor 
pulmonale). Este soplo protodiastólico por dila- 
tación de la pulmonar (soplo de Graham Steel 
es bastante más frecuente que el soplo por in- 
suficiencia. pulmonar orgánica. Después de lo 
dicho se podrá entender que la coexistencia de 
un soplo protodiastólico en decrescendo entre 
2” y 3” espacio a la izquierda del esternón y de 
un retumbo mesodiastólico en el ápex pueda co- 
rresponder a una de estas tres situaciones: 

+ Insuficiencia aórtica acompañada de este- 
nosis mitral. 


+ Insuficiencia aórtica más soplo de Austin Flint. 
+ Estenosis mitral más soplo de Graham Steell 
(este soplo se refuerza a la inspiración). 


Soplos continuos 


Son los que se oyen a lo largo de las dos fases del ci- 
clo cardíaco aunque en cierto momento de este ciclo 
Puede variar su intensidad. A veces es difícil distin- 
guir un soplo continuo de 1un doble soplo ocasionado 
por una doble lesión: (estenosis más insuficiencia) 
de una de las válvulas sigmoideas; en este último 
caso usualmente se identifica una pausa que separa 
los componentes sistólico y diastólico. El soplo con- 
tinuo pasa sobre el 2” ruido velándolo. Soplo conti- 
nuo se presenta siempre que exista un permanente 
gradiente de presión entre dos cavidades. Las dos 
circunstancias en que con más frecuencia ello ocu- 
rre son la persistencia del canal arterial (ductus) y 
la ruptura de “un aneurisma del seno de Valsalva, 
caso en el cual se establece una comunicación entre 
la aorta y el corazón derecho. 


Vamos ahora a precisar y a aclarar algunos 
conceptos. 


Al auscultar un soplo es necesario distinguir: 

a) Si se está en presencia de un soplo orgánico: 
fuerte (exceptuando el diastólico de estenosis 
mitral) y que no cambia con el tiempo. 


b). Si se está presencia de un soplo fisiológico; atrás 
se mencionaron las características de estos soplos, 

En principio es fácil la diferenciación. No olvidar, 

sin embargo, que en ocasiones, pueden presen- 
tarse situaciones confusas porque enfermedades 
tales como la fiebre reumática o la endocarditis 
infecciosa, qúe "producen lesiones valvulares, 

- pueden acompañarse de fiebre y/o anemia que 
son las circunstancias que favorecen la aparición 

de soplos fisiológicos; hay que esperar entonces a 
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que se corrijan la fiebre o la anemia para decidir 
qué tanto de fisiológico, qué tanto de funcional y 
qué tanto de orgánico tiene un soplo dado. 


c) Si se está en presencia de un soplo funcional (por 
dilatación). Estos son los soplos que aparecen: 


+ Cuando hay dilatación de los ventrículos: 
son soplos pansistólicos que con frecuencia 
se acompañan de falla cardíaca; ahora bien, 
como casi todas las enfermedades manifes- 
tadas por soplos orgánicos conducen tarde o 
temprano a falla cardíaca, ante un paciente 
que se encuetre en esta última situación, a no 
ser que se conozca bien su estado previo, es 
con frecuencia difícil decidir si un soplo que se 
escucha traduce una lesión o es consecuencia 
de la dilatación del corazón (esta incertidum- 
bre surge especialmente ante los soplos pan- 


Endocarditis Infecciosa (El) 


Antes se distinguían dos formas: la subaguda y la 
aguda; hoy ya no es tan tajante esta: distinción. 
Vamos a describirlas por separado pero bajo el en- 
tendido de que las manifestaciones de la El son 
muy variables y se extienden formando un conti- 
nuo entre las formas agudas y subagudas. 


Endocarditis infecciosa subaguda 


En 60-70% de los casos los gérmenes que ocasionan 
este tipo endocarditis son los estreptococos del gru- 
po no hemolítico (estreptococo viridans y enteroco- 
co), y los estafilococos coagulasa negativos; como se 
ve son gérmenes poco virulentos. Para que estos 
gérmenes colonicen en el endocardio es requisito 
casi indispensable que esta estructura se halle pre- 
viamente lesionada. Las lesiones previas que con 
más frecuencia se encuentran son valvulopatías 
reumáticas, cardiopatías congénitas y ateromato- 
sis, pero también pueden ser una válvula aórtica 
bicúspide, un prolapso de la mitral, una coartación 
aórtica, o una estenosis subaórtica. 


Manifestaciones: comienzo insidioso con síntomas 
vagos (anorexia, astenia, enflaquecimiento, febrícula 
y dolores articulares (véase que nada de esto seña- 
la hacia el corazón). La manifestación cardinal de 
la El subaguda es la fiebre, pero ella no tiene forma 
especial pudiendo ser continua o intermitente. Le- 
siones frecuentes y de gran importancia diagnóstica 
son las mucocutáneas que comprenden: 1. Petequias 
de la mucosa oral, de la conjuntiva ocular y de la 
piel; 2. Nódulos de Osler que consisten en pequeñas 
pápulas rojizas y dolorosas ubicadas en la pulpa de 


sistólicos); muchas veces hay que esperar a 
ver cómo se comporta el soplo con la evolución 
de la falla cardíaca; al mejorar ésta (lo que 
generalmente se acompaña de disminución 
de la cardiomegalia) los soplos funcionales 
disminuyen de intensidad o desaparecen y en 

* cambio los soplos orgánicos no desaparecen o 
inclusive se intensifican. 


> Cuando hay dilatación del anillo de implan- 
tación de las sigmoideas (aórticas o pulmo- 
nares): son soplos protodiastólicos decre- 
cientes de tono alto; la dilatación del anillo 
aórtico es consecuencia de hipertensión sis- 
téniica; la del anillo pulmonar es consecuen- 
cia de hipertensión pulmonar (es el llamado 
soplo de Graham Steell que se refuerza a la 
inspiración). 


ANEXO 


los dedos, en las palmas y en las plantas, 3. Hemorra- 
glas lineales que aparecen bajo las uñas en dirección 
longitudinal, sin olvidar que este tipo de lesiones son 
comunes en personas que realizan trabajos manuales 
pesados; 4. Las lesiones de Janeway son pequeñas he- 
morragias ligeramente levantadas que aparecen en 
las palmas y en las plantas. Son frecuentes las artral- 
gias y pueden presentarse artritis muy parecidas a 
las de la FR aguda. El otro síntoma típico de la El son 
los soplos que están presentes en el 90% de los casos 
y que de ordinario no son otra cosa que la manifesta- 
ción de la valvulopatía o la cardiopatía congénita sub- 
yacente. En general se acepta que variación frecuente 
en intensidad y timbre de los soplos son fenómenos 
característicos de la El. Otras manifestaciones típicas 
de la El son los fenómenos embólicos que usualmente 
se presentan: a) En el bazo, ocasionando dolor y es- 
plenomegalia b) En el riñón produciendo lumbalgia 
y hematuria; c) En las extremidades, dando lugar a 
la aparición de focos de gangrena; d) En el pulmón 
ocasionando cuadros de infarto pulmonar y e) En. el 
sistema nervioso donde ocasionan diversas lesiones 
que se traducen por déficit motor, afasia, ictus apo- 
plético, etc. Cuando la El evoluciona por algún tiem- 
po es común que aparezcan anemia, esplenomegalia 
e hipocratismo digital. En cualquier momento de su 
evolución puede aparecer falla cardíaca. 


Endocarditis infecciosa aguda 


Los gérmenes involucrados en este tipo son de más 
alta patogenicidad: estafilococo áureo, estreptococo 
beta-hemolítico, neumococo, gonococo, pseudomo- 
nas, proteus, bacteroides, cándida e histoplasma. 
Casi siempre se descubre el foco infeccioso de pazr- 
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tida (neumonía, meningitis, tromboflebitis, pioder- 
mitis, etc.), A diferencia de la subáguda, la endo- 
carditis aguda compromete a menudo corazónes sin 
lesiones previas; por eso en ella es menos frecuente 
encontrar soplos, y no es raro que el compromiso car- 
díaco pase inadvertido ya que lo que predomina son 
las manifestaciones de sepsis severa con fiebre alta; 
son comunes las petequias y los fenómenos embólicos 
pero no así:los nódulos de Osler; en cambio, en los 
pulpejos de los dedos pueden aparecer lesiones sub- 
cutáneas maculopapulares eritematosas que pueden 
ulcerarse. Los émbolos renales ocasionan hematuria, 
pero otras veces puede desarrollarse una glomerulo- 
nefritis difusa indiferenciable de la postestreptocóc- 
cica. Por la rapidez de su evolución, casi nunca da 
tiempo de que aparezca anemia. Puede complicarse 


de ruptura de las cuerdas tendinosas o de perfora- 
ción de las valvas.lo que conduce a una falla cardíaca 
rápidamente progresiva. 


Endocarditis del lado derecho 


En los drogadictos que se administran la droga in- 
yectada no-es raro encontrar una endocarditis de.la 
tricúspide y con menos frecuencia de la válvula pul- 
monar. Los gérmenes que con más frecuencia se aís- 
lan son el S. aureus, los bacilos gram-negativos y la 
cándida albicans. Sus manifestaciones son las de una 
El acompañada de infartos y aún abscesos pulmona- 
res. Lo más común es no encontrar soplo pero cuando 
lo hay es un soplo de insuficiencia tricuspídea. 


INTRODUCCIÓN 


En rigor “Arritmia” significa que los intervalos de 
tiempo entre los latidos cardíacos no son iguales; 
sin embargo, dentro del capítulo de “arritmias” se 
incluyen taquicardias, y algunas formas de blo- 
“queos en que los latidos, aunque muy acelerados 
en un caso o muy lentos en el otro, están separa- 
dos por intervalos iguales. De ahí que, para efectos 
de este tópico, entendamos por arritmia cualquier 
alteración en el mecanismo de origen o de la con- 
“ducción del estímulo que normalmente. hace con- 
traer al corazón. Este estímulo se inicia en el nó- 
“dulo sinoauricular (o sinusal) y de allí se disemina 
por las aurículas hasta: llegar al nódulo aurículo- 
ventricular; de este último es conducido por el haz 
de.Hiss a los ventrículos. El nódulo sinusal que es 
el'marcapaso normal del corazón tiene un ritmo 
fiuctuante entre 60 y 100/minuto. Si por cualquier 
ci'cunstancia este marcapaso se deprime en forma 
ácentuada, el nódulo aurículo-ventricular asume 
«el'control del ritmo-con una frecuencia entre 40- 
:60/minuto. Si el estímulo nacido en cualquiera de 
los nódulos supraventriculares ho puede llegar a 
«Jlos'ventrículos, estos desarrollan un ritmo propio 
á razón de 30-40 impulsos al minuto (ritmo idio- 
ventricular). : 


Si bien es cierto que el nódulo sinoauricular o 


sinusal tiene su propio ritmo, diremos también que 
ese ritmo puede variar bajo el influjo que sobre el 
nódulo sinusal ejerce el SN; la actividad simpática 
lo acelera y la actividad vagal lo hace más lento. 


Las arritmias pueden cursar con una frecuencia 
cardíaca aumentada o disminuida. Las primeras se 
denominan taquiarritmias y comprenden las taqui- 
cardias sinusales, las taquicardias paroxísticas, la 
fibrilación auricular, el flutter auricular y la extra- 
sistolia con extrasístoles frecuentes. Las segundas 
son las bradiarritmias y en ellas están incluidas la 
bradicardia sinusal, los bloqueos y la enfermedad 
sinoatrial. 


Las arritmias muchas veces ocasionan un fenó- 
meno subjetivo que tanto el paciente como el médi- 
co llaman palpitaciones, las cuales pueden definir- 
se como la percepción conciente del latido cardíaco; 
el paciente las describe usando expresiones al tenor 
de “el corazón me da un vuelco” o “el corazón se me 
detiene”. La intensidad del fenómeno no guarda 
relación con la severidad de la enfermedad subya- 
cente. Los pacientes con cardiopatía orgánica o con 
arritmias crónicas tienden a acomodarse a su anor- 
malidad y se tornan menos sensibles a la sensación 
de palpitaciones; de ahí que muchos pacientes con 
severa arritmia por cardiopatía orgánica parezcan 
no darse cuenta de ella y que, al contrario, pa- 
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cientes con: ocasionales extrasístoles se encuen- 
tren muy molestos y se tornen ansiosos, lo que a 
su turno acentúa la disfunción cardíaca. No olvidar 
además que en los distintos individuos varía rmu- 
cho la intensidad con que aprecian sus sensaciones; 
las personas emocionalmente estables van dándo- 
le cada vez menor importancia a sus palpitaciones 
a pesar de que persista su causa; es mas probable 
que el paciente acuse palpitaciones molestas si la 
taquiarritmia es reciente o episódica. 


Las arritmias, si son acentuadas, son de ordi- 
nario manifestación de alteraciones circulatorias o 
metabólicas dentro de las que podemos mencionar 
las siguientes: 


* Procesos patológicos del miocardio ya sea por 
coronariopatía (cardiopatía isquémica) o por 
miocardiopatía. 


+  Brusca caída de la volemia (v.g. estados de shock). 


+ Toxicidad medicamentosa, especialmente por 
digital, catecolaminas, antiarrítmicos y anes- 
tésicos. 


» Infecciones sistémicas. 

"+ Rápido desarrollo de hipoxemia y/o hipercapnia. 
+ 'Desequilibrios electrolíticos. 
*  Embolismo pulmonar. 


+  Hipertiroidismo. 


Nota: no todas las arritmias se deben a coro- 
nariopatía, a cardiomiopatía o a cualquier otra si- 
tuación clínica grave; muchas de ellas tienen como 
causa tabaquismo, cafeinismo, o trastornos emocio- 
nales y son de pronóstico benigno; puede haber ex- 
trasistoles en corazones completamente normales; 
obviamente que para llegar a esta conclusión el pa- 
ciente debe ser cuidadosamente estudiado. 


Las arritmias que ocurren en ausencia de car- 
diopatía orgánica son especialmente la arritmia 
sinusal, la bradicardia y taquicardia sinusales, las 
extrasístoles auriculares y algunas veces las ven- 
triculares, y la taquicardia pároxística auricular. 
Las arritmias que se asocian especialmente con 
cardiopatía orgánica son: la taquicardia ventricu- 
lar, el flutter y la fibrilación auriculares y los blo- 
queos auriculoventriculares. Algunas arritmias se 
asocian más específicamente con ciertos procesos 
patológicos, v. g. la fibrilación auricular con la val- 
vulopatía mitral o el hipertiroidismo, las extrasís- 
toles bigeminadas o la taquicardia aúricular con la 
intoxicación digitálica especialmente si hay hipo- 
potasemia coexistente, los bloqueos con los infartos 
de cara diafragmática, las extrasístoles ventricula- 
res y la taguicardia paroxística ventricular con los 
infartos de la cara anterior. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Algunos tipos de arritmias 


(v.g. la extrasistolia ventricular multifocal sosteni- 
da, la taquicardia paroxística ventricular, el flut- 
ter auricular, la fibrilación auricular) son poten- 
cialmente peligrosas porque exponen al paciente 
al paro cardíaco, al estado sincopal consecutivo y 
a la muerte súbita. Esta relación entre arritmia y 
muerte súbita debe quedar bien clara en la mente 
del médico para que tome rápidas medidas tendien- 
tes a combatir estas que algunos llaman arritmias 
malignas. 


Extrasístoles 


Denomínase extrasístoles a las contracciones car- 
díacas prematuras o anticipadas; ellas aparecen 
toda vez que un área del corazón, diferente del 
marcapaso normal, aumenta su excitabilidad y da 
Origen a un impulso anormal que viene a quedar 
situado entre dos impulsos normales; la excitabi- 
lidad de estas áreas (focos ectópicos) puede ser oca- 
sionada por isquemia o por irritación miocárdica ide 
naturaleza tóxica, infecciosa o mecánica. 


Según sea la localización del foco ectópico, las 
extrasístoles pueden ser: 


+ Auriculares. En ellas el estímulo anormal nace 
en el miocardio auricular; la contracción car- 
díaca resultante sigue, como bien se aprecia 
en el ECG, un patrón: igual al de las contrac- 
ciones normales o sea que primero se contraen 
las aurículas y luego, simultáneamente, los dos 
ventrículos; el impulso anómalo nacido en la 
aurícula progresa, por un lado, hacia los ven- 
trículos haciéndolos contraer y, por otro, llega 
retrógradamente al nódulo sinusal descargando 
anticipadamente el automatismo de este nódulo 
por lo cual después de la extrasístole sobreviene 
una pausa postextrasistólica, 


+  Conexionales o nodales. En estas extrasístoles el 
estímulo nace en el haz de unión auriculoventri- 
cular (sistema conexional) propagándose de allí 
hacia los ventrículos y también en sentido, retró- 
grado hacia las aurículas; resultado de ello es que 
las aurículas y los ventrículos se contraen “casi 
simultáneamente; después de la extrasístole hay 
una pausa postextrasistólica. 


+=  Ventriculares. En estas extrasístoles el estímulo 

nace en uno de los ventrículos; de allí se propaga. 

al otro ventrículo (razón por la cual en estas ex- 

trasístoles los ventrículos se contraen asincróni: 

camente) y también por vía retrógrada hacia las: 

- aurículas, pero. al llegar a ellas no produce nin- 

gún efecto contráctil debido a que las encuentra 

en fase refractaria; también habrá pues pausa 
postextrasistólica. 
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Etiología 

Repetimos' que personas.-con un corazón sano 
pueden presentar extrasístoles por exceso de café 
o tabaco, o también pueden ser secundarias a in- 
digestión, a meteorismo o a estados de ansiedad. 
Estas son extrasístoles benignas. Otras veces son 
síntoma de cardiopatía orgánica, especialmente de 
cardiopatía isquémica, de carditis reumática y de 
estenosis mitral. De lo anterior se deduce que las 
extrasístoles nú tienen de por sí un significado pa- 
tológico y que su importancia es la de la enferme- 
dad subyacente. 


Las extrasístoles auriculares se ven con algu- 
na frecuencia en cardiopatías importantes tales 
como la estenosis mitral y la cardiopatía tirotóxi- 
ca, pero la mayoría de las veces sé' presentan en 
personas sanas; tienen, en general, poca impor- 
tancia clínica y lo mejor es no actuar sobre ellas 
con tratamientos enérgicos, a no ser que sean muy 
frecuentes porque, entónces, pueden ser un fenó- 
meno precursor de la fibrilación auricular. Las 
extrasístoles conexionales son mas raras que las 
auriculares pero su significado clínico es igual. 
Las extrasístoles ventriculares son mas frecuentes 
en pacientes con cardiopatía orgánica (miocardio- 
patías, coronariopatía), y constituyen una de las 
severas complicaciones del infarto -miocárdico; 
pero ocasionalmente ocurren en personas de co- 
razón sano siendo más frecuentes a medida que 
se avanza en edad; como se ve, las extrasístoles 
ventriculares tampoco tienen de por sí un signifi- 
cado de gravedad a no ser que sean muy frecuentes, 
que aparezcan o se acentúen con el ejercicio o que 
“en el ECG muestren tener un carácter multifocal; 
extrasístoles ventriculares en salvas constituyen 
muchas veces un fenómeno premonitor de taqui- 
cardia paroxística ventricular y por eso deben ser 
sometidas a tratamiento enérgico. 


Taquicardia paroxística (TP) 


La taquicardia paroxística es una condición carac- 
“terizada por ataques recurrentes de taquicardia 
que se inician y terminan en forma súbita. Durante 
el ataque el ritmo generalmente es regular y cons- 
tante. En la taquicardia auricular el estímulo nace 
en la aurícula y se propaga a los ventrículos por las 
vías habituales. En la conexional el estímulo nace 
en. el nódulo aurículo-ventricular y se propaga por 
arriba hacia las aurículas y por abajo a los ventrícu- 
los; ello hace que aurículas y ventrículos se contrai- 
: gan casi simultáneamente. En la taquicardia ven- 
tricular el estímulo nace en uno de los ventrículos 
«paa propagarse luego al otro ventrículo y también 
en forma retrógrada hacia las aurículas. Esta ta- 
:Quicardia es un poco menos frecuente que las otras 
:-dos.pero casi siempre es sintomática de lesión mio- 
córdica y por eso es de pronóstico reservado. Para 
efectos de diagnóstico y manejo es conveniente divi- 


dir las TPs en dos clases: a) La TP supraventricular 
(TPSV) y b) La TP ventricular (TPV). 


Etiología de las TPs 


+ La TP supraventricular puede ser secundaria 
a intoxicación digitálica, a cardiomiopatías o a 
hipertiroidismo; otras veces no tiene causa apa- 
rente o sea que se presenta en individuos de co- 
razón sano; a esta última se le da el nombre de 
TP esencial; ella predomina en el sexo masculino 
y afecta especialmente a adultos y a jóvenes. 


+ La TP'ventricular que puede evolucionar a fibri: 
lación ventricular es la principal causa de muer- 
te repentina; ella es usualmente complicación 
de cardiopatía isquémica que con gran frecuen- 
cia es la ocasionada por ateromatosis coronaria 
y, ocasionalmente, por arteritis o por aneurisma 
aórtico disecante. Otras causas de esta TP son 
las cardiomiopatías, la cardiopatía hipertensi- 
va, algunas valvulopatías y los síndromes del 
QR alargado y del prolapso de la mitral. 


Los individuos cuyos electrocardiogramas pre- 
senten un PR corto y un QRS ancho y mellado (el 
llamado síndrome de Wolff-Parkinson-White) es- 
tán particularmente predispuestos a hacer crisis 
de taquicardia paroxística. 


Fibrilación auricular (FA) 


Esta es una arritmia en la que desaparecen las sís- 
toles auriculares o sea que las aurículas han perdi- 
do toda actividad coordinada quedando sus paredes 
animadas de tremulaciones incesantes y anárqui- 
cas; esto hace que tanto el sistema conexional como 
los ventrículos se vean bombardeados por una serie 
de estímulos muy rápidos e irregulares; de estas 
excitaciones auriculares anárquicas los ventrícu- 
los, protegidos por el período refractario del haz de 
Hiss, no reciben sino una parte y eso en forma muy 
irregular, de tal manera que las contracciones ven- 
triculares en un paciente con FA no tratada son rá- 
pidas y totalmente arrítmicas (arritmia completa). 
La FA puede ser paroxística o permanente. 


La FA permanente se presenta en pacientes con 
estenosis mitral, cardiomiopatía, cardiopatía isqué- 
mica, tirotoxicosis o pericarditis constrictiva; en 
pacientes que han recibido altas dosis de diuréticos 
esta arritmia puede ser desencadenada por un es- 
tado de hipopotasemia; rara vez la FA permanente 
se presenta en pacientes sin ninguna otra mani- 
festación de cardiopatía. La FA paroxística puede 
verse en personas no cardiópatas que hagan una 
infección aguda, especialmente una neumonía, y en 
casos de fiebre reumática o de infarto miocárdico; 
también puede verse en la estenosis mitral y en la 
tirotoxicosis antes de que esos pacientes entren en 
FA permanente; ocasionalmente se ve en pacientes 
sin ninguna evidencia de cardiopatía orgánica (FA 
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idiopática); muchos de estos pacientes probable- 
mente tengan una variante del síndrome de pre- 
excitación (WPW). 


Flulter (Aleteo Auricular) 


Simplificando el concepto al máximo, podemos 
decir que el flutter auricular es una taquicardia 
muy rápida, en las vecindades de 300 contraccio- 
nes auriculares por minuto; el ritmo ventricular es 
regular pero de frecuencia variable debido a que 
el período refractario del haz de Hiss permite que 
de toda esa cantidad de excitaciones auriculares 
solo pasen a los ventrículos 1 sobre 2, o 1 sobre 3 
o sobre 4. 


En líneas generales, las causas del flutter son 
las mismas que las de la fibrilación auricular; po- 
siblemente el flutter se asocie más frecuentemente 
con cardiopatías orgánicas. 


Bloqueos 


Los bloqueos son trastornos de la formación o de la 
conducción del impulso originado en el nódulo si- 
noauricular. En los bloqueos auriculo-ventriculares 
“(bloqueos AV) el trastorno de conducción puede ser 
ligero y traducirse únicamente por el alargamien- 


to del espacio PR (bloqueo de primer grado); puede ' 


ser de intensidad media y manifestarse entonces 
porque uno: o varios de los impulsos auriculares 
no llegan al ventrículo (bloqueo de segundo grado); 
O puede ser acentuado (bloqueo de tercer grado) 


cuando ninguno de los impulsos llega a los ventrí- 
culos y estos se ven obligados a adoptar un ritmo 
propio (ritmo ¡idioventricular). También -existe un 
bloqueo sinoatrial que se describe adelante. 


Los bloqueos AV de 2” y especialmente los de 
3er grado son, en general, debidos a enfermedad 
orgánica del corazón que puede ser una fiebre reu- 
mática, una coronariopatía o una cardiomiopatía 
de cualquier etiología. La sífilis ocasionalmente 
es factor etiológico por la -presencia de una goma 
en el haz de Hiss. El bloqueo completo en niños 
y adolescentes puede ser el resultado de un mal 
desarrollo congénito del haz'de Hiss casi siempre 
asociado con comunicación interventricular. La fi- 
brosis idiopática del haz de Hiss es causa común 


* de bloqueo AV en los ancianos. El haz de Hiss está 


situado en proximidades de las válvulas aórtica y 
mitral y puede ser afectado por calcificaciones que 
se extiendan a partir de estas válvulas. El infarto 
miocárdico es la causa más frecuente de bloqueos de 
aparición súbita; los bloqueos asociados con infartos 
de la cara inferior generalmente son reversibles; los 
asociados con infartos de la cara anterior son persis- 
tentes y de mal pronóstico. Otras causas de bloqueo 
AV son la enfermedad de Chagas y la sarcoidosis, 
Los bloqueos de ler. y 2” grados muchas veces son 
transitorios y ocurren durante enfermedades infec- 
ciosas agudas o cómo consecuencia de intoxicación 
digitálica; ocasionalmente pueden verse en casos de 
infarto miocárdico. 


Primera parte 


Entidades seleccionadas 


1. Taquicardia sinusal. 
2. Bradicardia sinusal. - 


3. Arritmia respiratoria (también denominada 
arritmia sinusal). 


4. Enfermedad sinoatrial (ESA) (síndrome del 
nódulo sinusal enfermo). 


Taquicardia paroxística (TP). 


Extrasístoles (arritmia extrasistólica o extra- 
sistolia). Ñ ] 


7. Fibrilación auricular (FA). 
8. Aleteo o flutter auricular. 


Bloqueos. 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento. 


Síntomas y signos . 


Tagquicardia sinusal A 

Ella se debe a la exacerbación del “automatismo 
cardíaco consecutivo a hiperexitabilidad del sim- 
pático o a disminución de la exitabilidad del vago. 
Se observa en la fiebre, el hipertiroidismo, la fa- 
lla cardíaca, el shock; así como a consecuencia de 
emociones y esfuerzos: Puede pasar inadvertida 
para el paciente; otras veces ocasiona palpitacio- 
nes o el paciente la identifica al tomarse el pulso. 
La frecuencia cardíaca en la taquicardia sinusal no 
pasa de 160 al minuto en los adultos (en los niños 
puede llegar a 200), y el ECG, fuera de revelar la 
aceleración del ritmo, es completamente normal. 


Bradicardia sinusal 


Debida a la depresión del automatismo del nódulo 
sinusal. Las pulsaciones oscilan entre 40 y 60'al mi- 
nuto, se aceleran en forma definida con el ejercicio o 
con la administración de atropina. Hay una forma 
fisiológica (por hipervagotonía) que debe ser dife- 
renciada de la bradicardia sintomática de algunos 
estados patológicos tales como la hipertensión en- 
docraneana, la ictericia obstructiva, o la impregna- 
ción digitálica..La bradicardia sinusal es frecuente 
en los atletas. Cuando la frecuencia es muy lenta 
hay que diferenciarla del bloqueo cardíaco completo. 
Por debajo de 40 pulsaciones es muy poco probable 
que se esté én presencia de bradicardia sinusal. 


Arritmia respiratoria (también denominada 
arritmia sinusal) ps 


Consiste en la disminución del número de contrac- 
ciones cardíacas durante la espiración y el aumen- 
to de las mismas durante la inspiración. Se debe a 
una acentuación de la acción vagal sobre el nódulo 
sinusal durante la espiración. De ordinario el pa- 
ciente no experimenta molestia alguna por lo que 
esta arritmia suele pasar inadvertida. 


Enfermedad sinoatrial (ESA) (síndrome del 
nódulo sinusal enfermo) 


Esta enfermedad o síndrome se caracteriza por lo 

siguiente: 

e Bradicardia sinusal persistente no explicada 
por las circunstancias atrás mencionadas ni por 
la administración de drogas. 


> Episodios de paro sinusal que se reconocen por 
la ausencia de ondas P en el ECG. 

> Propensión a hacer episodios de taquicardia pa- 
roxística auricular alternados con períodos de bra- 
dicardia (síndrome de taquicardia-bradicardia). 

+ Combinación de los fenómenos anteriores con 
trastornos de la conducción AV. La ESA, aunque 
puede presentarse en cualquier edad, es más co- 
mún en los ancianos; el paciente con ESA puede 
estar asintomático pero, otras veces, especial- 
mente si la bradicardia es acentuada, pasa por 
episodios de notable disminución del riego cere- 
bral que se traducen por mareos y aun por sínco- 
pes; ocasionalmente los pacientes entran en falla 
cardíaca. 


Taquicardia paroxística (TP) 


La TP es una condición caracterizada por ataques 
recurrentes de taquicardia que se inician y termi- 
nan en forma súbita; se diferencia de la taquicar- 
dia sinusal: 


> Por su presentación en accesos de brusca apa- 
rición. 


+ Porque la frecuencia cardíaca es mas elevada, 
usualmente por encima de 160 al minuto en los 
adultos, 


> Por la intensidad de los fenómenos subjetivos 
(palpitaciones, opresión, angustia). 


> Por la cesación brusca del fenómeno después de 
un tiempo de duración que se mide en minutos, 
horas o días. Hay que hacer el esfuerzo por dis- 
tinguir, aunque no es fácil, entre TP supraven- 
tricular (la que a su turno puede ser auricular o 
nodal) y TP ventricular, ya que ellas difieren en 
su etiopatogenia, pronóstico y tratamiento. 


Describiremos primero en forma global la TP 
y luego analizaremos los puntos que ayudan a di- 
ferenciar los dos tipos mencionados. 


Características generales de la TP: a) Ocasional- 
mente se descubren factores precipitantes: estrés 
emocional, fatiga, indigestión, etc. b) Al producirse 
el ataque se experimenta, de ordinario en forma 
brusca, una sensación de palpitación acelerada; el 
paciente está inquieto y ansioso; cuando la frecuen- 
cia es mayor de 180/min. se pueden presentar mani- 
festaciones de bajo gasto cardíaco (palidez, sudora- 
ción, hipotensión); cuando el ataque termina estos 
fenómenos desaparecen en la misma forma súbita 
que aparecieron; en ocasiones se asocia con dolor 
anginoso; ello es más frecuente si la TP es secun- 
daria a cardiopatía orgánica, c) Cuando los accesos 
son de larga duración y/o frecuente repetición no es 
raro que conduzcan a falla cardíaca, d) Durante el 
ataque el pulso es filiforme; el ritmo generalmente 
es regular y la frecuencia cardíaca oscila entre 150 
y 250 al minuto sin que ella sea influenciada por 
el reposo ni por el ejercicio. Ocasionalmente la TP 
cursa con una frecuencia cardíaca por encima o por 
debajo de las cifras atrás mencionadas. Rara vez la 
TP es asintomática, transcurriendo completamente 
inadvertida para el paciente. 


Diferencias clínicas entre la TP supra-ventri- 
cular y la ventricular. 


+ Examen del pulso yugular: en la TP auricular 
las ondas del pulso yugular no sufren modifica- 
ciones; en la nodal (que es una forma de TP su- 
praventricular) se contraen simultáneamente 
aurículas y ventrículos, lo que ocasiona ondas 
“a” gigantes en el pulso yugular; en la TP ven- 
tricular aparecen también ondas “a” gigantes 
pero de manera intermitente, debido a que una 
que otra vez la contracción auricular coincide 
con la contracción ventricular; en ella se obser- 
va además una disociación entre el pulso arte- 
rial y el pulso venoso yugular: las pulsaciones 
yugulares (que están relacionadas con la acti- 
vidad auricular) tienen menor frecuencia que 
las pulsaciones radiales. * 


+  Auscultación cardíaca: en la TP supraventri- 
cular el ritmo es regular y todos los latidos son 
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de la misma intensidad; en la ventricular a ve- 
ces se presentan irregularidades en el ritmo y, 
además, los latidos cardíacos tienen distinta im- 
tensidad lo que se explica porque las aurículas 
unas veces se contraen antes y otras después 
o simultáneamente con los ventrículos; este 
asincronismo aurículo-ventricular da lugar a 
que la posición de las valvas de las válvulas 
auriculo-ventriculares varíe en el momento de 
iniciarse cada sístole y ello naturalmente hace 
variar la intensidad de los latidos cardíacos. 


o Respuesta a las maniobras vagotonisantes (ma- 
saje del seno carotideo) y a la de Valsalva: estas 
maniobras con frecuencia hacen cesar brusca- 
mente un acceso de TP supraventricular; la ven- 
tricular no es influenciada por estas maniobras. 


La TP ventricular deteriora de manera más 
rápida la hemodinámica circulatoria: a frecuen- 
cias por encima de 100/ min. empiezan ya a apare- 
cer síntomas de bajo gasto cardíaco; a frecuencias 
por encima de 170/min. hay un descenso notable de 
la TA y el paciente puede entrar en estado de shock. 


-. Extrasistoles (arritmia extrasistólica o 
extrasistolia) 


Denomínase extrasístole a una contracción cardíaca 


anticipada o prematura, es decir que ocurre antes 
del momento en que normalmente era de esperar 
que se presentara, modificando así el ritmo domi- 
nante. Sintomatología: las extrasístoles pueden 
ser distanciadas o frecuentes, pueden aparecer en 
forma aislada, en forma irregular, en grupos de ex- 
trasístoles unas después de otras (extrasístoles en 
salvas), o de una manera regular y sincrónica con el 
ritmo de base dando, bien sea un ritmo bigeminado 
(una extrasístole después de cada sístole normal), 
o un ritmo trigeminado (una extrasístole después 
de cada dos sístoles normales). Los síntomas sub- 
jetivos son variables; muchas veces transcurren 
asintomáticas; otras, dan lugar a palpitaciones las 
cuales pueden deberse al latido prematuro, a la 
pausa compensadora o al latido mas enérgico que 
sigue a la pausa. De ordinario las extrasístoles que 
no tienen causa orgánica (benignas) aparecen o se 
acentúan en las tardes, durante la siesta después 
del almuerzo, o en la noche cuando el paciente se 
dispone a dormir. La aparición de las extrasístoles 
en estos momentos es a veces muy molesta, torna 
ansioso al ¡paciente y puede llevarlo a los linderos 
del pánico; este tipo de extrasístoles igualmente 
aparece cuando el ritmo es lento y generalmente 
desaparecen cuando por cualquier razón (v. g. el 
ejercicio) aumenta la frecuencia cardíaca o cuando 
la persona fija su atención en cosas diferentes. Las 
extrasístoles de causa orgánica (v. g. cardiopatía 
coronaria) tienden a aparecer cuando el corazón se 
acelera, aunque esta afirmación no es absoluta. 


Al examen físico pueden también apreciarse 
fenómenos diversos: si la extrasístole logra abrir 
las sigmoideas aórticas se percibe en el pulso una 
onda débil y a la auscultación del corazón un pri- 
mer ruido anticipado seguido del ruido ocasionado 
por el cierre de las sigmoideas; si la extrasístole 
no logra abrir las sigmoideas se manifiesta en el 
pulso como una intermitencia y a la auscultación 
como un primer ruido anticipado no seguido del 
cierre de las sigmoideas; si una serie de extrasísto- 
les que no abren las sigmoideas aparecen en forma 
bigeminada darán un pulso lento que podría in- 
terpretarse equivocadamente como manifestación 
de un bloqueo cardíaco si el médico no ausculta el 
corazón. Después de la extrasístole viene una pau- 
sa post-extrasistólica. El ruido auscultatorio de la 
extrasístole puede ser intenso y de tono elevado, 
o al contrario, ser velado, dependiendo ello de la 
posición en que se encuentren las valvas auricu- 
loventriculares en el momento de la extrasístole. 
Una extrasistolia muy irregular-especialmente si 
ocurren extrasístoles en salvas ocasiona una arrit- 
mia completa difícil de diferenciar clínicamente de 
la arritmia completa por fibrilación auricular; es 
de esperar que si se trata de arritmia extrasistóli- 
ca y se usa una maniobra que acelere el corazón, el 
ritmo tienda a regularizarse, a diferencia de lo que 
ocurre en la fibrilación auricular. Las extrasísto- 
les, según el sitió donde se origina el estímulo que 
hace. contraer los ventrículos, se dividen en auri- 
culares, ventriculares y conexiónales o nodales. 

k ; 
Fibrilación auricular (FA) (Arritmia 
completa, delirium cordis) 


Por su frecuencia, su significado y sus complicacio- 
nes es una de las arritmias.más importantes. 


Sintomatología. Muchas veces, especialmente 
en los ancianos, no ocasiona ningún síntoma sub- 
jetivo, siendo entonces un descubrimiento del:exa- 
men físico; otras veces produce molesta sensación 
de palpitaciones. El diagnóstico se establece con el 
examen físico cardiovascular: 


+ El pulso es totalmente arrítmico y la ampli- 
tud de las distintas pulsaciones muy desigual, 
Hegando algunas a ser imperceptibles; ello se 
debe a que la irregularidad de las sístoles'car- 
díacas es tal que muchas de ellas nó ocasionan 
onda pulsátil capaz de llegar a la periferia; en 
estas circunstancias el número de pulsaciones 
radiales es inferior al de las sístoles cardíacas; 
a la diferencia entre estas dos cifras se la de- 
signa como “déficit del pulso”. 

+ Ala auscultación del corazón se encuentra que 
los ruidos cardíacos se suceden en forma rá- 
pida y completamente irregular sin que exista 
relación definida entre los latidos rápidos y los 
lentos; a veces se perciben pausas largas pero, 
a diferencia de lo que ocurre en la extrasisto- 
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lia, estas pausas no van precedidas de una con- 
. tracción cardíaca anticipada. 


El diagnóstico de la FA es mas difícil cuando 
hay un ritmo ventricular lento como consecuencia 
de un acentuado grado de bloqueo (lo que se pre- 
senta especialmente en los pacientes digitalizados); 
en tal caso la arritmia, aunque presente, no es bien 
manifiesta y no se encontrará “déficit” del pulso o 
éste déficit será muy ligero; un examen cuidadoso 
revelará que existen pausas de diversa magnitud 
no relacionadas con la respiración (a diferencia de 
la arritmia respiratoria); al acelerarse el corazón 
(esfuerzo, emoción) se acentúa la arritmia. 


Notas: a) En ocasiones se plantea el problema 
de diferenciar entre una fibrilación auricular y la 
presencia de extrasístoles frecuentes e irregulares; 
presta ayuda para el diagnóstico el hecho de que 
el ejercicio, al acelerar el corazón, acentúa la irre- 
gularidad de la fibrilación, en-tanto que disminu- 
ye la irregularidad de la extrasistolia siempre que 
esta no vaya asociada a una cardiopatía orgánica 
severa; esta prueba es impracticable cuando la 
frecuencia ventricular está muy alta y, obviamen- 
te, no debe someterse al riesgo que ello implica a 
pacientes con falla cardíaca. b) El fenómeno de 
“déficit del pulso” no es exclusivo de la fibrilación 
auricular, ya que puede presentarse en cualquier 
otra arritmia (extrasistolia, flutter auricular, ta- 
quicardia paroxística) en que el corazón sea rápido 
y/o su ritmo irregular; pero en general puede afir- 
marse que si se está en presencia de una arritmia 
acentuada y el déficit del pulso es superior a 10 
latidos por minuto hay 9 probabilidades sobre 10 
de que se trate de una fibrilación auricular, 


Aleteo o flutter auricular 


Este ritmo aurícular es el resultado de una con- 
tinua onda de activación de las aurículas que las 
recorre siguiendo un camino circular. El ritmo au- 
ricular en el flutter es en promedio de 300 al minu- 
to, pero puede ser mas lento si la aurícula derecha 
esta agrandada lo que alarga el camino circular 
que recorre el estimulo. En el flutter la frecuen- 
cia ventricular rara vez es igual a la auricular; 
lo común es que, según sea el grado de bloqueo, 
esa frecuencia sea la mitad, la tercera o la cuarta 
parte de la frecuencia auricular. Es difícil diferen- 
ciar clínicamente un flutter poco bloqueado de una 
taquicardia paroxística; ayuda lo siguiente: en el 
flutter la frecuencia cardíaca rara vez sube de 160 

por minuto; esta frecuencia no se ve influenciada 
-por el ejercicio (lo que también ocurre en la TP) 
pero, si en el caso del flutter hay un súbito cambio 
en el grado de bloqueo, la frecuencia puede doblar- 
se, O bajarse bruscamente a la mitad. 


Bloqueos 


Véase atrás en Nociones Preliminares la patogenia 


de los bloqueos; allí se dice que hay un bloqueo de 
primer grado que aparte de un cierto velamiento 
de R1 no tiene ninguna otra manifestación clínica; 
este bloqueo solo se reconoce mediante un trazado 
electrocardiográfico. 


Bloqueo de segundo grado (bloqueo 
parcial) 


El bloqueo de segundo grado es un trastorno con- 
sistente en que algunos de los estímulos auricula- 
res no llegan a los ventrículos; ello puede ocurrir 
esporádicamente o en forma constante y rítmica o 
sea sincronizada con el ritmo de base. La relación 
entre las contracciones auriculares y ventricula- 
res se da a entender con las expresiones bloqueo 
tipo 3:1, 2:1, 3:2, etc. Sintomatología: en el pulso 
se perciben pausas que coinciden con ausencia de 
las sístoles ventriculares lo cual obviamente se tra- 
ducirá en una ausencia de los ruidos cardíacos; en 
esto último es que el bloqueo se distingue de aque- 
llas extrasístoles que no lanzan sangre al árbol 
arterial las cuales producen intermitencias en el 
pulso pero ellas no se acompañan de ausencia de 
sístoles ventriculares. Si el bloqueo se produce cada 
2 pulsaciones (bloqueo 3:2 porque de c/3 sístoles 
auriculares dos pasan al ventrículo), ellas vienen 
a quedar agrupadas en pares dando un tipo de bi- 
geminismo (bigeminismo por bloqueo). Si la pausa 


* ocurre después de cada pulsación normal (bloqueo 


2:1) se tendrá un pulso lento y regular que bate a 
35-40 por minuto y que no debe confundirse con la 
bradicardia sinusal ni con el pulso.lento del bloqueo 
completo; el ejercicio muscular así como la inyec- 
ción de atropina hacen que el pulso, en el caso del 
bloqueo parcial, pase a ser justamente el doble para 
volver de nuevo a su cifra original una vez pasado 
el efecto del estímulo. Por el contrario, el ejercicio y 
la atropina, en los casos de bloqueo completo (ter- 
cer grado) no producen cambio o, si acaso, pueden 
a veces producir una muy discreta aceleración; y en 
los casos de bradicardia sinusal aceleran notoria- 
mente el pulso pero no lo doblan bruscamente para 
hacerlo caer otra vez a la mitad. Algunos datos del 


.examen físico ayudan al diagnóstico de bloqueo 


parcial: a) A la auscultación del corazón, durante 
la intermitencia es posible que se escuche un ruido 
lejano atribuido a la actividad auricular; b) Cuando 
hay un anillo mitral fibroso y calcificado, en vez de 
este ruido auricular se ausculta un soplo de tono 
bajo; c) El grado de bloqueo muchas veces puede ser 
apreciado comparando el número de contracciones 
auriculares (ondas “a” del febograma) con el núme- 
ro de pulsaciones arteriales (carotídeas o radiales). 


Bloqueo de tercer grado (blog 
completo) 


Vamos a-referirnos primero al bloqueo crónico. 
En forma característica, el bloqueo completo se 
traduce por-un pulso regular y lento, de 30 a 35 


booksmedicos.org 


1207) [Hs 


al minuto. El ejercicio y la atropina se muestran 
inefectivos.o sólo producen un muy ligero aumen- 
to de la frecuencia. El pulso venoso presenta una 
frecuencia mayor que la del pulso arterial y hay 
completa disociación entre las ondas “a” del flebo- 
grama y los pulsos carotídeos. Cuando una sístole 
auricular coincide con una ventricular se ausculta 
un primer ruido de gran intensidad (ruido de caño- 
nazo) y se produce una onda “a” gigante en el pulso 
yugular; pero como una que otra vez se presenta 
esta coincidencia, así también una que otra vez se 
escucha el ruido de cañonazo. Cuando el pulso se 
sitúa en las proximidades de 20 al minuto se produ- 
cen episodios de isquemia cerebral que se traducen 
por distintos fenómenos neurológicos (Síndrome 
de Stokes-Adams) consistentes en lipotimias, esta- 
dos sincopales que pueden ocasionar la caída del 
paciente y, finalmente, convulsiones si el estado 
sincopal se prolonga; cualquiera de estos episodios 
puede llevar a la muerte. 


Veamos ahora lo relacionado con el bloqueo 
completo intermitente; en este caso pueden pre- 
sentarse períodos prolongados de asistolia ventri- 
cular (con su correspondiente síncope) debido a la 
demora de la aparición del ritmo idioventricular; 
“estos pacientes desarrollan en consecuencia: un 
síndrome de Stokes-Adams cada vez que hagan 


el episodio de bloqueo; el bloqueo intermitente" 


es causa más frecuente del Síndrome de Stokes- 
Adams que el bloqueo crónico. 


El Síndrome de Stokes-Adams debe ser dife- 
renciado de otras causas de síncope (véase el tópico 
Síncope): si el paciente tiene un pulso normal du- 
rante el período de inconciencia queda excluido el 
Stokes-Adams. No olvidar que la enfermedad sino- 
atrial (ver atrás) también puede manifestarse por 
síncopes. 


Maniobras vagales 


Solamente la TP auricular responde en un 50% de 
casos a las denominadas maniobras vagales; como 
clínicamente (sin ECG) es muy difícil establecer 
la clase de TP existente, en todo caso sospechoso 
de TP el médico debe realizar las maniobras va- 
gales pues si se trata de una T'P auricular el pa- 
ciente puede beneficiarse. Estas maniobras son 
múltiples: la maniobra de Valsalva, el estímulo 
del reflejo mauseoso, el inspirar contra la glotis 
cerrada, la inmersión facial en agua fría y el ma- 
saje del seno carotídeo; esta última, quizás la más 
eficaz, es la más delicada; vamos.a detallarla: el 
masaje del seno carotídeo (MSC) debe realizarse 
con el paciente en posición supina; con el cuello en 
extensión se localiza la bifurcación de la carótida 
que conduzca al hemisferio cerebral no dominante 
y se masajea contra las apófisis transversas de la 
columna cervical controlando los latidos cardía- 
cos con el fonendoscopio (o preferiblemente con 
el ECG) para suspender el masaje cuando se pro- 


duzca el cambio de ritmo; a veces es suficiente con 
un masaje suave durante 5-10 segundos; si no da 
resultado se practicará el mismo masaje sobre la 
carótida: del lado opuesto; la maniobra puede re- 
petirse varias veces en el mismo lado o usando el 
derecho y el izquierdo alternativamente (nunca en 
ambos lados en forma simultánea). El MSC está 
especialmente indicado en pacientes jóvenes; en 
personas de edad con carótidas ateromatosas se 
corre el riesgo de que se desprenda un trombo y 
por eso es mejor en ellas no realizarlo o por lo me- 
nos practicarlo en forma suave. La TP auricular 
responde ocasionalmente al vómito autoproducido 
y a la maniobra de Vasalva que consiste en hacer 
un intento de espiración forzada contra la glotis 
cerrada (pujar en forma sostenida). Como la ma- 
niobra de Vasalva es más inocua que el MSC debe 
usarse como primer recurso. El MSC debe reali- 
zarse sobre la carótida que irrigue al hemisferio 
cerebral no dominante para que, en caso de que se 
desprenda un trombo, el paciente no vaya a que- 
dar afásico. 


Segundo segmento 


Preguntas y manerá de hacerlas 


Realmente las preguntas que proporcionan 
información útil sobre la clase y la etiología de 
una determinada arritmia son muy pocas; y 1 
mayoría de ellas tienen una baja especificida: 
Hemos decidido por eso reunir en un corto párrafo' 
los puntos sobre los. cuales el médico debe buscar 
“información. " 


Debe pedirse al paciente que describa los epi- 
sodios, observando su frecuencia y duración. Debe 
tomarse nota de los factores provocadores como 
ansiedad, estimulantes, alcohol o tabaco. Silos 
episodios son prolongados, el médico debe detet- 
minar si el comienzo -y la finalización son gradua- 
les o súbitos. (La TP a diferencia de la taquicardia 
sinusal, comienza y termina súbitamente). Debe 
interrogar acerca de síntomas asociados inclu- 
yendo disnea, malestar torácico, o pérdida del co- 
nocimiento. Luego, debe pedirse al paciente que 
describa, si es posible, la frecuencia y la cadencia ::: 
de los latidos cardíacos durante un episodio de | 
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palpitaciones. Debe preguntarse si se ha efectua- como hacer fuerza, provocarse náuseas o compri- 
do-ono un ECG durante algún episodio. El médico  'mirse el cuello para abortar el evento. 
debe determinar si el paciénte tiene algún método, 


Segunda parte. 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Todas las arritmias tienen una sola base esen- do para cada arritmia las bases esenciales para su 
-cial que permite establecer-su-clase y, con menos diagnóstico. 

frecuencia, proporciona alguna clave que oriente E no 
hacia su etiología. Esa'base esencial es el trazado Para lo relacionado con las imágenes elec- 
electrocardiográfico. Al no contar con él (en estos trocardiográficas de las distintas arritmias, YOL 
tópicos no analizamos.con detalle los exámenes 1% guía Arritmias en CR.GPEP. Sexta edición pg 


paraclínicos) nós pareció inoficioso ir mencionan- 297). 
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(con énfasis en el Dx etiológico) 


Laca 


TÓPICO 


Entidades seleccionadas 

Cor pulmonale. 

Cardiomiopatías: dilatada —restrictiva — hipertrófi- 
ca. Primarias: familiar — postpartum -- eosinofílica. 
Secundaria: alcohólica — de las colagenosis — de la 


sarcoidosis — de la amiloidosis — de la hemocroma- 
tosis — miocarditis virales — miocarditis chagásica. 


INTRODUCCIÓN Y NOCIONES 
PRELIMINARES 


La falla del corazón es un síndrome que aparece 
toda vez que este órgano sea incapaz de lograr una 
adecuación entre su gasto (el volumen minuto) y 
las necesidades del organismo. Ella puede ser con- 
secuencia de sobrecarga prolongada (de presión o 
de volumen) de los ventrículos, de enfermedad de 
la fibra miocárdica que disminuya la fuerza con- 
tráctil, o de una combinación de ambos factores. 
El corazón en falla trata de compensar la dismi- 
nución del gasto aumentando la frecuencia; de ahí 


que la taquicardia sea un constante acompañante 
de la FC. Ss 


La fisiopatología y los cambios hemodinámi- 
cos y hormonales de la FC se estudian con más 
detalle en la Tercera parte (pg. 691). 


Falla anterógrada. y falla retrógrada 


El corazón es una bomba aspirante e impelente. Si 
su fuerza disminuye, se irá quedando estancada 
hacia atrás la sangre que la bomba no puede as- 
pirar, y disminuirá hacia adelante la cantidad de 
sangre que la bomba es incapaz de impeler. Esto 
quiere decir que la falla cardíaca puede manifes- 
tarse tanto en el circuito circulatorio ascendente 
debido a la incapacidad de los ventrículos para en- 
viar la cantidad de sangre necesaria a las-arterias 
(falla anterógrada), como en el circuito circulatorio 
descendente (retorno venoso) debido a la incapa- 
cidad para drenar la sangre de los territorios ve- 


-nosos (falla retrógrada). Estos conceptos de. fallas 


anterógrada y retrógrada han sido controvertidos; 
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es por eso preferible hablar más bien de componen- 
tes anterógrado y retrógrado de la falla cardíaca. 
En. relación con el ventrículo izquierdo, el compo- 
nente anterógrado consistirá en deficiencia de riego 
de las arterias sistémicas y el retrógrado en estan- 
camiento de la sangre en las venas pulmonares y 
en el lecho vascular del pulmón. En relación con 
el ventrículo derecho, el componente anterógrado 
consistirá en deficiencia de riego en el territorio de 
las arterias pulmonares, y el retrógrado en estan- 
camiento de la sangre en las venas sistémicas y en 
el hígado: 


De lo anterior se deduce que los conceptos de 
falla anterógrada y retrógrada no se excluyen, sino 
que, al contrario, lo probable es que ambos estén 
presentes en mayor o menor grado en cualquier cla- 
se de falla cardíaca y que haya que apelar tanto a la 
una como a la otra para explicar satisfactoriamente 
los fenómenos que caracterizan este síndrome. 


En la Tercera parte (pgs. 691 y sgte.) se estudia 
más a fondo la-fisipatología de la FC, los mecanis- 
mos de defensa, las formas de FC desde estos puntos 
de vista, y se hacen algunas descripciones de conjun- 
to. Aunque se van a encontrar algunas repeticiones, 
instamos al lector a que revise esas páginas para 
que aclare bien los conceptos y los fije en su mente. 


Sintomatología 


1. De la falla ventricular izquierda (FVI) 


La falla ventricular izquierda se manifiesta en for- 
ma especial por el síntoma disnea. Se dice que hay 
disnea cuando el paciente tiene conciencia de su 
respiración y, en términos generales, ella puede ser 
síntoma de cualquiera de las formas de falla cardía- 
ca; la falla izquierda, sin embargo, se caracteriza 
por una disnea que aparece en circunstancias espe- 
ciales; para explicar esto vamos a revisar algunas 
variantes de la disnea: 


En las fases iniciales de la falla cardíaca, la dis- 
néa solo se presenta con el esfuerzo; primero con 
esfuerzos grandes pero luego, al progresar la enfer- 
medad, con esfuerzos cada vez más pequeños. 


Cuando el grado de falla cardíaca es avanza- 
do, la disnea aparecerá aún en reposo. 


Ortopnea (o disnea de decúbito) 


Denomínase ortopnea a-la disnea que aparece o 
se exacerba cuando el paciente se acuesta; este 
tipo de disnea es especial de la falla izquierda y 
se explica porque al colocarse el paciente en decú- 
bito aumenta la cantidad de sangre que retorna 
al corazón derecho, el cual la bombea con fuerza 
normal al pulmón, pero de allí no puede ser sacada 
adecuadamente por un ventrículo izquierdo que se 
halle en insuficiencia y que deja, en esta forma, 


que el pulmón se congestione y sobrevenga la dis- 
nea, Estos pacientes usan una o varias almohadas 
(según la severidad de la ortopnea) para mantener 
el tronco levantado y poder respirar mejor; cuando 
es muy severa, el paciente no puede acostarse a 
ningún momerito y debe pasar la noche entera en 
posición sentada. 


Disnea paroxística nocturna 


Consiste en un ataque súbito de disnea que se pre- 
senta un buen tiempo después de que el paciente 
ha conciliado el sueño, que lo despierta sobresalta- 
do obligándolo a sentarse y aún a bajar de la cama 
en busca de aire. Realmente se trata de un episodio 
de edema pulmonar agudo cuya patogenia se expli- 
cará adelante. El cuadro clínico variará de acuerdo 
con la severidad del edema. En caso de edema pul- 
monar severo se encontrará un paciente ansioso, 
pálido, sudoroso, taquicárdico, con grados variables 
de cianosis y que presenta tos con expectoración 
abundante y espumosa; si el edema es intra-al- 
veolar se auscultarán estertores alveolares que se 
inician en las bases pulmonares y van extendiéndo- 
se a segmentos cada vez más altos (“en marea as- 
cendente”); si el edema es intersticial puede que no 
se ausculten ruidos agregados; si los bronquios se 
edematizan o responden a la congestión con bron- 
coespasmo se auscultarán sibilancias y espiración 
prolongada; en esta última circunstancia, distin- 
gutr un ataque de disnea paroxística nocturna de 
un ataque de asma bronquial puede ser difícil. 


A más de la disnea, en un paciente con FVI 
probablemente se encontrará cardiomegalia 1z- 
quierda, galope y soplo sistólico largo en el ápex 
debido a la dilatación del ventrículo izquierdo. 


2. De la falla ventricular dereche 


7 


De acuerdo con lo que atrás se dijo del componente 
retrógrado de la FVD, esta falla se caracteriza por 
un estancamiento de sangre en el territorio venoso 
periférico que ocasiona los siguientes fenómenos: 


+ Aumento de la presión venosa que, clínicamen- 
te, se traduce por ingurgitación de las venas yu- 
gulares con el paciente en posición semisentada 
(en un ángulo de 45 grados); cuando la presión 
venosa está muy alta, inclusive las venas del 
miembro superior permanecen ingurgitadas al 

-mantener el miembro en posición elevada. La 
presión venosa puede medirse directamente con 
un manómetro: su cifra normal es de 40 a 100 
mm. de agua. Si no hay ingurgitación venosa, 
para detectar falla cardíaca derecha puede ser 
de utilidad buscar el reftujo hepatoyugular, 


+ Como consecuencia de la estásis venosa en la 
cava inferior y en la vena suprahepática apare- 
ce hepatomegalia dolorosa por congestión pasiva 
del hígado. Esta hepatomegalia tiene la carac- 
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terística de disminuir rápidamente de tamaño 
cuando el corazón se compensa; de ahí el califica- 
tivo de “hígado en acordeón” que se le da al híga- 
do cardíaco; si la falla cardíaca se prolonga o se 
repite con frecuencia, el hígado se fibrosa (cirrosis 
hepática) y ya no podrá disminuir de volumen. 

*  Cianosis de tipo periférico: este es el tipo de cia- 
nosis especial de la falla cardíaca y ella es debi- 
da a la reducción del flujo sanguíneo sistémico 
como consecuencia de la disminución del volu- 
men minuto cardíaco (gasto cardíaco). Cuando 
la falla cardíaca es secundaria a enfermedad 
pulmonar (cor pulmonale) se encuentra una 
cianosis de tipo central de ordinario bastante 
acentuada (ver el tópico Cianosis). 


o Retención hídrica, que clínicamente se mani- 
fiesta por edema y oliguria. El edema puede ser 
preclínico o sea que solamente se traduce por 
aumento de peso, puede quedar confinado a los 
miembros inferiores, o puede ser generalizado; 
en este último caso se acompaña usualmente de 
derrame en la pleura y en la cavidad peritoneal, 
y se dice entonces que el paciente se encuentra 
en estado de-anasarca. 


A más de los signos descritos, en un paciente 
con FVD se encontrará cardiomegalia derecha, so- 


plo sistólico largo en el FT por dilatación del ven- : 


trículo derecho y 'regurgitación tricuspidea; con 
frecuencia hay galope derecho. Estos pacientes 
con FVD pueden tener disnea de esfuerzo pero, en 
general, toleran bien el decúbito. 


Evolución de la Falla Cardíaca 


Cuando se trata. de enfermedades que repercuten 


Ortopnea 
Yugulares normales 
Congestión 
pulmonar y edema 
pulmonar 


Ausencia de 
congestión hepática 


V.. dilatado 
insuficiencia mitral 


Figura 13,1. Trucuspidización de la falla cardíaca izquierda. 


sobre el ventrículo izquierdo, esta cavidad com- 
pensa la sobrecarga hipertrofiándose y los sín- 
tomas demoran algún tiempo en aparecer pero, 
cuando se declara'la falla ventricular izquierda, 
ella tiende a ser progresiva y la vida rara vez 'se 
prolonga por más de dos o tres años. La falla ven- 
tricular izquierda, después de un tiempo de evolu- 
ción y a través de la congestión pulmonar que es 
su consecuencia, ocasiona sobrecarga del ventrí- 
culo derecho en forma retrógrada lo que hace que 
esta cavidad vaya dilatándose hasta que entra en 
insuficiencia, con lo cual aparecerá todo el cortejo 
sintomático de la falla ventricular derecha; como 
esta última falla se asocia con una insuficiencia 
funcional de la válvula tricúspide por dilatación 
de su anillo de implantación, se dice, cuando ella 


* sobreviene, que la falla izquierda se ha tricuspidi- 


zado. Esta tricuspidización abre un desagiíe ha- 
cia el territorio venoso periférico permitiendo que 
la sangre se remanse en las venas y se almacene 
en el hígado con lo cual se alivia la congestión del 
pulmón y, en consecuencia, mejora la ortopnea (el 
paciente tolera mejor el decúbito). El proceso de la 
tricuspidización y sus consecuencias se esquema- 
tiza en la figura 13.1. 


Por lo que se refiere a la falla ventricular de- 
recha crónica se puede decir que los pacientes casi 
siempre logran recuperarse de los primeros episo- 
dios pero que la gravedad de ellos y su duración 
van haciéndose progresivamente-crecientes a me- 
dida que se repiten y;.como resultado, van siendo 
cada vez más cortos los períodos asintomáticos. 
Los últimos ataques responden cada vez menos 
al tratamiento hasta que, finalmente, éste se hace 
ineficaz y el paciente sucumbe. 


Mejoría de la ortopnea 


AS ingurgitación yugular 


Disminución de 
la congestión y el 
edema pulmonar 


Dilatación biventricular 
(a la insuficiencia... 
mitral se añade 
insuficiencia 

" tricuspidea) 


Congestión hepática 


| aa] 


Graduación de la Falla Cardíaca 


Larseveridad de la insuficiencia cardíaca se gradúa 
de la siguiente manera: Grado 1: Paciente con en- 
fermedad cardíaca pero sin limitación de su acti- 
vidad física ordinaria (la que se considere normal 
para la edad y ocupación habitual del paciente). 
Grado II: Paciente con moderada limitación de la 
actividad física. Grado 1: Paciente con marcada 
limitación de la actividad física. Grado TV: Pacien- 
te'ton imposibilidad de realizar cualquier actividad 
física. Grado V: Paciente que presenta síntomas de 
falla estando en completo reposo. 


Etiología de la falla cardíaca 
En el cuadro 13.1 se resume la etiología de la FC. 

En el tópico Soplos se estudian las claves 
diagnósticas de las valvulopatías y las cardiopa- 
tías congénitas. 

En el tópico Dolor torácico se estudia la car- 
diopatía isquémica. 

La hipertensión arterial se estudia en la guía 
de ese nombre. 

Aquí nos referiremos más adelante a dos enti- 


dades que no han tenido cabida en otros tópicos: el 
Cor pulmonale y las Cardiomiopatías. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Cuadro 13.1 
ETIOLOGÍA DE LA FALLA CARDÍACA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Causas de falla ventricular izquierda. Las princi- 
pales de estas causas son: hipertensión arterial sis- 
témica, insuficiencia mitral y enfermedad valvular 
aórtica, bien sea estenosis o insuficiencia; la cardio- 
patía isquémica (ateromatosis coronaria, coronario- 


patía) también es causa frecuente de falla izquierda 
tanto en su forma crónica como en su forma aguda. 


Causas de falla ventricular derecha. Una de las 
causas comunes de falla derecha, como ya quedó 
mencionado, es una insuficiencia izquierda que se 
haya tricuspidizado; cuando esto ocurre se está real- 
mente en presencia de falla combinada de los ventrí- 
culos. Las entidades que ocasionan falla ventricular 
derecha pura en su iniciación son las siguientes: 
estenosis pulmonar, insuficiencia tricuspídea (enti- 


booksmedicos.org 


426.) [Histona elínica da! 


dades poco frecuentes) y, especialmente importantes 
por su frecuencia, la estenosis mitral y además las 
enfermedades que ocasionan hipertensión en el cir- 
cuito de la arteria pulmonar (hipertensión pulmonar 
o del pequeño círculo; otros dicen pequeño circuito); 
de éstas la más frecuente es la entidad conocida con 
el nombre de Cor Pulmonale. 


Se da el nombre de Cor Pulmonale al agran- 
damiento del ventrículo derecho secundario a mal 
funcionamiento pulmonar; este agrandamiento es 
debido tanto a dilatación como a hipertrofia; en las 
formas crónicas predominará la hipertrofia y la di- 
latación en las agudas. El mal funcionamiento pul- 
monar de que hablamos puede ser debido a: 


e Enfermedades pulmonares intrínsecas que, para 
que produzcan Cor Pulmonale deben ser extensas 
y bilaterales; las más conocidas son el EPOC y 
el EPID pero también hay que tener en cuenta 
a la tuberculosis y a las micosis pulmonares. 


o Severo compromiso de la pared torácica que difi- 
culte la ventilación, como ocurre en los casos de 
acentuadas deformidades del esqueleto torácico 
(v. g. cifoescoliosis marcada) o de gran obesidad. 
Estos compromisos de la pared se engloban bajo el 
nombre genérico de Cor Pulmonale toracógeno. 


Fallas globales precoces 


Hay entidades como las miocarditis y las cardiomio- 
patías, el cor anémico, y las cardiopatías tirotóxica 
y beribérica que, en forma precoz, dan una insufi- 
ciencia combinada de ambos ventrículos o que, en 
sus fases iniciales, afectan indistintamente uno u 
otro ventrículo, o los afectan ambos al tiempo. 


COR PULMONALE (CP) 


Como ya dijimos atrás se entiende por CP al agran- 
damiento del ventrículo derecho secundario a de- 
ficiencia en el funcionamiento pulmonar ya sea 
debida a enfermedad pulmonar intrínseca, ya a al- 
teraciones de la caja torácica (cor pulmonale toracó- 
geno) (ver además Nociones preliminares). El CP en 
forma frecuente, pero no obligatoria, desemboca en 
falla cardíaca derecha; esta última debe considerar- 
se, por tanto, como una complicación y no como un 
"rasgo esencial del CP. El CP siempre está precedi- 
do de un período de hipertensión pulmonar pero los 
términos Hipertensión Pulmonar y Cor Pulmonale 
no deben tomarse como sinónimos ya que hay hiper- 
tensiones pulmonares que no son debidas a enfer- 
medad pulmonar intrínseca; tales las secundarias a 


cardiopatías congénitas, a estenosis mitral o a falla 


ventricular izquierda. El CP como dijimos puede ser 
consecuencia de enfermedad pulmonar intrínseca 
o de condiciones extrapulmonares (deformidades 


de la caja torácica, obesidad acentuada, depresión 


del estímulo ventilatorio) que causen hipoventila- 


ción. Tradicionalmente se ha venido distinguiendo 
entre el CP agudo y el crónico. El término agudo 
es generalmente reservado para la dilatación del 
corazón derecho consecutiva:a tromboembolismo 
pulmonar agudo (ver tópico Disnea aguda). Aquí 
sólo nos referiremos al'CP crónico. 


Examen físico 

Las manifestaciones del CP no asociado a falla car- 
díaca son las consecutivas a la hipertensión pulmo- 
nar y al agrandamiento ventricular derecho: 1. Pul- 
saciones paraesternales izquierdas palpables y 
aún visibles (constituyen el mejor signo de agran- 
damiento del ventrículo derecho); este signo puede 
estar ausente en pacientes enfisematosos avanza- 
dos, en los cuales quedaría, como único signo de 


crecimiento ventricular derecho, la presencia de 


pulso epigástrico, 2. Acentuado reforzamiento del 
R2 en el foco pulmonar, muchas veces tan intenso 
que es posible palparlo, 3. Con frecuencia, soplo 
sistólico de eyección en el foco pulmonar debido a 
dilatación de la pulmonar y, con menos frecuen- 
cia, soplo protodiastólico en decrescendo por insu- 
ficiencia pulmonar funcional, 4, En el pulso yugu- 
lar ondas “a” prominentes debidas a que la sístole 
auricular se realiza contra la resistencia anormal 
que supone la elevación de la presión al final de 
la diástole en el ventrículo derecho. Generalmente 


. estos pacientes son cianóticos debido a su enfer- 


medad pulmonar de fondo, y un buen número de 
ellos presentan dolor. retroesternal al esfuerzo; la 
patogenia de este dolor no es bien conocida pero 
obviamente puede hacer plantear un diagnóstico 
errado de cardiopatía isquémica. 


Cuando se entra en FCD, ella generalmente 
se desarrolla insidiosamente para progresar luego 
en forma más o menos rápida hasta hacerse evi- 
dente a través de signos tales como ingurgitación 
yugular, hepatomegalia dolorosa, edemas declives 
y soplo pansistólico de insuficiencia tricuspidea; la 
disnea se acentúa y cuando el pulmón, previamen- 
te lesionado, se torna edematoso el paciente puede 
presentar ortopnea; en tal caso esta ortopnea no 
debe atribuirse a FVL 


Otras veces y casi siempre como consecuencia 
de una infección respiratoria aguda, la falla re- 
viste también un carácter agudo: elienfermo está 
cianótico, marcadamente disnéico, el esputo se 
hace purulento y no es raro que aparezca fiebre; 
auscultando con cuidado es posible escuchar el re- 
forzamiento del segundo ruido, el soplo pansistóli- 
co trucuspídeo y muchas veces un ruido de galope 
derecho; ello sin embargo no es fácil de identificar 
pues los numerosos ruidos agregados brancopul- 
monares dificultan la auscultación del corazón. : 


CARDIOMIOPATÍAS (CMPSs) 


El término cardiomiopatía (CMP) se usa para de- 


signar entidades que afectan primordialmente al 
miocardio y cuyas manifestaciones son el resulta- 
do de una disfunción miocárdica siempre que esta 
disfunción no sea debida a cardiopatía isquémica, 
cardiopatía hipertensiva, cor pulmonale, valvulo- 
patías o cardiopatía congénita; estas enférmeda- 
des, en efecto, pueden exhibir manifestaciones 
clínicas y hallazgos hemodinámicos iguales a los 
de las CMPs. Las CMPs se pueden clasificar desde 
los puntos de vista funcional y etiológico. La clasi- 
ficación funcional, que está basada en las anorma- 
lidades hemodinámicas, las divide en tres grupos: 
a) La CMP dilatada caracterizada por la acentuada 
dilatación de las cavidades ventriculares y por la 
pérdida de la fuerza de expulsión de la bomba car- 
díaca, b) La CMP restrictiva en que se presenta una 
notoria restricción del llenado ventricular, y c) La 
CMP hipertrófica obstructiva eí la cual hay un en- 
grosamiento miocárdico, especialmente del septum 
interventricular lo cual, se pensaba, obstaculizaría 
el flujo de sangre por el tracto de salida del ventrí- 
culo izquierdo; este concepto, como adelante se verá 
ha sido modificado; se ha demostrado en efecto, que 
la anormalidad que prima en esta entidad es una 
disfunción diastólica. 


Cuando las CMPs se estudian desde el punto 
de vista etiológico se distinguen dos categorías: 1. La 
forma primaria que consiste en una enfermedad 
miocárdica de causa desconocida, y 2. La forma se- 
cundaria, que es la enfermedad 'miocárdica de cau- 
sa conocida o que va asociada a enfermedades de 
otros órganos o sistemas. El médico debe sospechar 
CMP en presencia de toda cardiomegalia o de toda 
falla cardíaca de causa no explicada o que aparezca 
asociada con enfermedades sistémicas de las que se 
sabe afectan el miocardio. 


Cardiomiopatía dilatada 


En esta entidad se comprometen ambos ventrícu- 
los lo que ocasiona una dilatación global del co- 
razón. Con frecuencia se forman trombos murales 
especialmente hacia el fondo de los ventrículos. 


Anamanesis 


En muchos casos no se le descubre causa evidente; 
en otros es la secuela tardía de una miocarditis viral 
aguda mediada probablemente por un mecanismo 
inmunitario. Hay una forma alcohólica y otra en el 
periparto que se observan con poca frecuencia; más 
raras son las debidas a hipofosfatemia y a hipo- 
calcemia. Las manifestaciones mas comunes de la 
CMP dilatada son las siguientes: a) Falla Cardíaca, 
que, de ordinario, es una falla combinada de ambos 
ventrículos, manifestada por disnea de esfuerzo, or- 
topnea, edema periférico y signos de hipertensión 
venosa; casi siempre es una falla'de forma crónica 
y comienzo gradual; en las fases tempranas usual- 
mente responde a la terapia convencional pero en 
fases avanzadas la falla se hace refractaria a la te- 


rapéutica, con un corazón que fácilmente entra en 
intoxicación digitálica; b) Arritmias, a causa de las 
cuales estos pacientes se quejan frecuentemente 
de palpitaciones; las más comunes son las extra- 
sístoles (ya ventriculares, ya supra-ventriculares) 
y la fibrilación auricular; con menor frecuencia se 
encuentra taquicardia paroxística y flutter auricu- 
lar; la presencia de arritmias graves explica que un 
buen número de estos pacientes presenten síncopes 
y muertes repentinas; c) Dolor precordial, fenómeno 
menos frecuente que los anteriores y que, en ocasio- 
nes, semeja una angina de pecho; otras veces es un 
dolor de tipo pleurítico (especialmente en casos de 
miocarditis viral) o es un dolor sordo, profundo, pro- 
longado y no relacionado con los esfuerzos ni alivia- 
do con la nitroglicerina; d) Fenómenos tromboembó- 
licos, con punto de partida en trombos formados en 
las cavidades cardíacas; aunque no muy frecuentes, 
son fenómenos que hay que tener en cuenta porque 
a veces ocasionan cuadros clínicos bizarros que des- 
orientan al médico. 


Examen físico 


Los más frecuentes son la cardiomegalia, el vela- 
miento del primer ruido, y la presencia de un tercer 
ruido (galope ventricular) que puede estar asociado 
o no con falla cardíaca; el ruido de galope constitu- 
ye muchas veces el único signo y el más precoz de 
una CMP; signo importante de degeneración mio- 
cárdica es un tipo especial de desigualdad del pul- 
so, llamado pulso alternante, el cual consiste en la 
presencia de una pulsación amplia seguida de una 
débil. Los soplos son frecuentes en las CMPs espe- 
cialmente si se hallan en fase de falla cardíaca; el 
más común es el soplo pansistólico del ápex debido 
a insuficiencia mitral por dilatación funcional del 
anillo de implantación valvular; este soplo general- 
mente disminuye o desaparece cuando, al compen- 
sarse, el corazón se reduce de tamaño. 


Cardiomiopatía restrictiva 


Los síntomas de esta CMP son debidos a una 
restricción del llenado ventricular, ocasionándo- 
se una situación parecida a la de la pericarditis 
constrictiva en que hay una eyección sistólica nor- 
mal pero la presión diastólica tardía está elevada. 
Las CMPs de este grupo son raras y casi siempre 
debidas a un proceso infiltrativo que llega a com- 
prometer al endocardio; en ellas, cuyos principales 
representantes son la endocarditis eosinofílica de 
Loefler y la fibrosis endomiocárdica, se mantiene 
la función de expulsión de la bomba cardíaca y el 
corazón es de tamaño normal o sólo se halla lige- 
ramente agrandado. 


Cardiomiopatia hipertrófica (Ch 


Dos son los fenómenos que la caracterizan: a) Una 
hipertrofia asimétrica del tabique (septum) interven- 
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tricular, y b) Una obstrucción dinámica del tracto 
de salida del VÍ debida al desplazamiento mesosis- 
tólico de la valva anterior de la mitral con lo cual di- 
cha valva llega casi a tocar al tabique hipertrófico. 
Es enfermedad con definido carácter familiar. Se ha 
demostrado que la CMPH, caracterizada por acen- 
tuada hipertrofia de la musculatura que circunda 
el tracto de salida del ventrículo izquierdo (septum 
y pared ventricular), es una entidad que recorre 
toda una gama de severidad, desde individuos asin- 
tomáticos hasta pacientes muy incapacitados. Los 
estudios iniciales de esta entidad dirigieron mas su 
atención al aspecto obstructivo y por eso le pusieron 
el nombre de estenosis subaórtica obstructiva. Mas 
adelante se vió que solamente la cuarta parte de los 
pacientes con CMH tenían ese componente obstruec- 
tivo demostrado por la. presencia de un gradiente 
de presión en el tracto de salida del VÍ, Ocurre, por 
otra parte, que la anormalidad fisiopatológica de 
esta entidad consiste en una disfunción diastólica 
y no sistólica como sería de esperar si lo que predo- 
minara fuera la estenosis. La CMH es, por tanto, fi- 
siopatológicamente, mas afín a las cardiomiopatías 
restrictivas; ella se caracteriza, entonces, por una 
elevada presión de llenado diastólico a pesar de que 
haya un ventrículo hiperdinámico. 


Anamnesis 


La primera manifestación puede ser la muerte sú- 
bita que usualmente se presenta a raíz de un es- 
fuerzo físico (cosa que les debe estar prohibida a 
estos pacientes). Otras manifestaciones pueden ser 
angina de pecho, palpitaciones, desvanecimientos, 
síncopes y especialmente disnea que en gran parte 
se debe a aumento en la rigidez de las paredes del 
ventrículo izquierdo con disminución del llenado 
ventricular, comportándose hemodinámicamente 
como una CMP restrictiva. En las fases tempranas 
los síntomas generalmente son mínimos, v.g. dis- 
nea con grandes esfuerzos o ligero dolor retroester- 
nal, pero lo/¡usual es que ya en este momento se 
encuentre hipertrofia ventricular izquierda. 


Examen físico 
5,2 


a) Una prominente onda “a” en el pulso yugular a 
consecuencia de la reducida distensibilidad del ven- 
trículo derecho, b) Pulso bisferiens, o sea que tiene dos 
picos sistólicos; ello se debe a que la primera parte de 
la eyección es muy rápida (primer pico) pero luego, 
durante un corto momento, queda parcialmente in- 
terrumpida (es el momento del soplo); luego viene un 
período al final de la sístole en que la obstrucción dis- 
minuye permitiendo que aumente el flujo de sangre 
(segundo pico, menos acentuado que el primero); el 
rápido levantamiento inicial del pulso es clave muy 
útil para diferenciar la CMPH de la estenosis aórti- 
ca valvular, e) Cardiomegalía con palpación de doble 
impulso apical; d) A veces se ausculta un tercero o un 
cuarto ruido, -y con frecuencia se encuentra un des- 


doblamiento paradójico del segundo ruido, e) Soplo 
sistólico de eyección que presenta su máxima intensi- 
dad a lo largo del borde izquierdo del esternón y en el 
ápex y que, por tanto, puede ser confundido con una 
estenosis aórtica valvular o con una insuficiencia mi- 
tral. El soplo que se ausculta en estos pacientes es de- 
bido tanto a la obstrucción del tracto de salida como 
a la Yegurgitación mitral. El pronóstico de la CMPH 
es mejor que el de la CMP dilatada. En el 50% de los 
casos se ha visto que la enfermedad no progresa a lo 
largo de años de observación pero, de todos modos, 
los pacientes están expuestos en cualquier momento 
a la muerte repentina. Cuando la enfermedad pro- 
gresa, la cardiomegalia se acentúa, puede aparecer 
fibrilación auricular y finalmente se entra en un 


franco estado de falla cardíaca. 


Aspectos fisiopatológicos. 1. La obstrucción del 
tracto de salida en los pacientes con CMPH es de 
naturaleza dinámica y por eso es cambiante de un 
examen a otro, e inclusive de un latido cardíaco 
a otro; esto hace contraste con la estrechez fija que 
caracteriza a la estenosis valvular aórtica, 2. La seve- 
ridad de la obstrucción en la CMPH es función de la 
amplitud (alejamiento o aproximación de las paredes) 
que en un momento dado tenga el tracto de salida du- 
rante la sístole; ahora bien, el tamaño de la cavidad. 
ventricular se adapta a la cantidad de sangre que le 
llegue o sea al retorno venoso; en otros términos, la 
cavidad se agranda (las paredes se alejan), o se achi- 
ca (las paredes se aproximan) según sea la magnitud 
del retorno venoso; si éste disminuye (como ocurre ¡al 
hacer la maniobra de Valsalva o al ponéxse rápida- 
mente de pies) las paredes se aproximan, la hojilla de 
la mitral se acerca aún más al septum hipertrófico 
con lo cual la obstrucción del tracto de salida se acen- 
túa y el soplo aumenta de intensidad; si el retorno 
venoso aumenta (como ocurre al colocarse en cucli- 
llas, o al elevar pasivamente las piernas) las pa- 
redes se alejan, la hojilla mitral también se aleja 
del septum, la obstrucción disminuye y el soplo se 
atenúa. 3. El aumento de la contractilidad muscu- 
lar (producido v. g. por el ejercicio, el isoproterenol 
y la digital) acentúa la obstrucción porque reduce 
el volumen sistólico ventricular y aumenta la ve- 
locidad de expulsión de la sangre empujando así la 
valva anterior de la mitral contra el tabique. 


Cardiomiopatías primarias (de causa 
desconocida) 


a) Cardiomiopatía familiar. Por definición, ella se 
diagnostica cuando se ven afectados varios miem- 
bros de: una familia, como consecuencia' de una 

* anomalía genética. 

b) Cardiomiopatía postpartum. Este diagnóstico 
se plantea cuándo un cuadro sugestivo de car- 
diomiopatía aparece por primera vez en una 
paciente entre una y diez semanas después del 
parto; a veces los síntomas se inician durante 
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el último mes del embarazo; por eso se sugiere 
que-es mejor el nombre de CPM peripartum. 


do hipertensión pulmonar y Cor Pulmonale. El 
diagnóstico de la sarcoidosis se estudia en deta- 
lle en la guía Disnea crónica. 


ec) Endocarditis fibroplástica de Loefler. Esta enti- 

dad que es el prototipo de las CMPs restrictivas, 4. Amiloidosis. Se acostumbra distinguir entre 
parece ser una subcategoría del llamado síndro- amiloidosis secundaria que usualmente no afec- 
me hipereosinofílico cuando el corazón se ve pre- ta al corazón, y amiloidosis primaria que de pre- 
ponderantemente involucrado. El endocardio de ferencia compromete corazón, pulmones, len- 
ambos ventrículos se engruesa notablemente y gua, vasos sanguíneos y recto. La enfermedad 
en el interior de las cavidades se forman gran- generalmente se hace manifiesta después de los 
des trombos murales. El comienzo puede ser 40 años de edad y, si el compromiso cardíaco 
agudo con síntomas respiratorios, o insidioso es severo, el paciente comunmente se presenta 
con disnea de esfuerzo progresiva y un cuadro al médico en falla cardíaca. La biopsia tisular 
clínico que simula una pericarditis constrictiva. (la mas expedita y con menor morbilidad es la 
La fase aguda se caracteriza por una arteritis biopsia rectal) es el mejor procedimiento para 
eosinofílica que, a más del corazón, compro- establecer el diagnóstico ya que es positiva en 
mete otros órganos (v. g. hígado y pulmón). En el 80% de los casos. 
ls fas avangadas el coracón so agranda Y ÍA 5, Hemoeromatosi ver el tópico Asciti, La ma. 
los papilares y a las cuerdas tendinosas, lo que yona de pacientes con esta enfermedad tienen 
ocasiona incompetencia de las válvulas aurícu- depósitos de hierro en el miocardio pero no pre- 
loventriculares traducida por soplos pansistóli- sentan síntomas cardíacos. Cuando el depósito 
cos. Rasgo característico es el marcado aumento es acentuado y se acompaña de fibrosis, se de- 
de los eosinófilos en la sangre. La enfermedad sarrolla ana cardiomiopatía. La determinación 
es invariablemente fatal. Otro síndrome eosino- Er paca A pea acidad a 
fílico como es la enteritis eosinofílica se estudia ENOS > q con 185 BlOpsIas Ue BaDO Yi Dre 
en CR.GPEP. Guía Esteatorrea (pg 96). efinen el diagnóstico. 

E 6. Miocarditis. La miocarditis es generalmente un 


Cardiomiopatías secundarias 


proceso agudo y por este aspecto no sería difí- 
cil diferenciarla de las CMPs; hay sin embargo 


1. CMP alcohólica. Todos los autores aceptan la algunos casos de miocarditis (v.g. la chagásica) 
asociación del alcoholismo y la CMP; debe exis- que evolucionan hacia formas crónicas, prác- 
tir por lo tanto una relación (cuyo mecanismo ticamente indiferenciables de una CMP. Las 
íntimo permanece ignorado) entre el prolon- miocarditis generalmente son el resultado de 
gado consumo de alcohol y la lesión del tejido un proceso infeccioso pero también pueden ser 
miocárdico. Los caracteres clínicos de la CMP consecutivas a procesos de hipersensibilidad (v. 
alcohólica son iguales a los de las demás CMPs. g. la fiebre reumática). Los agentes infecciosos 
Es frecuente en ella la fibrilación auricular. Los que con más frecuencia entran en juego son: 
síntomas revierten con la abstención completa a) Virus (Coxackie, de la influenza, adenovirus, 
de alcohol. Aunque en muchos alcohólicos hay echovirus, etc.); el compromiso miocárdico en 
deficiencia de tiamina, la miocardiopatía alco- estas virosis muchas veces sólo se manifiesta 
hólica es diferente de la beribérica; en efecto, por anormalidades transitorias de la onda 'T 
aquella se asocia con gasto cardíaco disminuido y el segmento S-T; pero a veces la miocarditis 
en tanto que la beribérica se acompaña de gasto viral (que con frecuencia se acompaña de peri- 
cardíaco aumentado y responde prontamente a carditis) puede conducir a severa falla cardíaca 
la administración de tiamina. o a diversos tipos de arritmias; estas complica- 

Ñ ciones, más frecuentes en los niños, pueden de- 
y . . . 
za LS e ns ec sarao dto el episodio agudo varia 
frecuentemente comprometidas son el endocar- acia después. en ErameR Msico a 
dio y el pericardio; la escleroderma también com- a menta de los 10n0s cardíacos, ritmo E 
promete el miocardio; de las colagenosis es en la enlope, soplo ON apical da frote peri- 
polidrteritis nudosa que se encuentra el compro- crtaca 10) ado no ia pbleco OS 
miso miocárdico mas severo. Las claves diagnós- Chagas). Se Peg de las formas o ES 
ticas de las colagenosis se estudian en los tópicos o opaia ars Auramérica. aid 
. E E E b estulia en el anexo al final del tópico. 
Hipertensión arterial y Poliartropatías. Ñ 

3. Sarcoidosis. Compromiso miocárdico directo Nota. En pacientes con cardiomegalia, el diag- 
por sarcoidosis ocurre en el 20% de los casos. nóstico muchas veces queda oscilando entre CMP 
Tener presente sin embargo, que la sarcoidosis y derrame pericárdico ya que en ambas circuns- 
con más frecuencia compromete el pulmón dan- tancias el pulso es débil, el borde izquierdo de la 
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Dre vigo 


matidez cardíaca está desplazado hacia la izquier- 
da, los ruidos cardíacos son velados y se advierte 
muy poca actividad en la región precordial. Si el 
impulso apexiano se sitúa por fuera del límite de 
la matidez es más probable el diagnóstico de CMP; 
si se sitúa por dentro se sospechará derrame peri- 
cárdico. La presencia de un ruido de galope apoya 
el diagnóstico de enfermedad miocárdica. El pulso 
paradójico es bastante característico de derrame 
pericárdico; sin embargo, este pulso ocasionalmen- 
te se presenta en las CMPs. La presencia de soplos 
(especialmente de soplos pan u holosistólicos en el 
ápex o en el foco tricuspídeo) apoya el diagnóstico 
de CMP. No olvidar por otra parte que CMP y de- 
rrame pericárdico pueden coexistir. 


Segundo segménto” 


Preguntas y manera de hacerlas 


¿Es usted fumador? (CM: después de la hiper- 
tensión, la diabetes y la obesidad, el cigarrillo es el 
4” factor de riesgo). 


¿Sabe usted si tiene alto el colesterol? (es el 50 
factor de riesgo). 


Notas: 1. Cuanto más alta la TA más probabili- 
dades de llegar a la FC. 2. Todo paciente hipertenso 
tiene mas probabilidad de que se acelere su proceso 
de ateromatosis coronaria. En tales pacientes la FC 
puede deberse a la cardiopatía hipertensiva o a la 
cardiopatía coronaria; o a ambas, lo que agrava el 
pronóstico. 


TLPD - Valvulopatías (IM, IA, EA): 
Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 


- Soplos Cardíacos (pg. 95). 


En la pg. 123' se estudian los síntomas de la 
FCI y de la FCD; de allí deben dirivarse las pre- 
guntas que hay que hacer para diagnosticarla una 
o la otra. En lo que sigue veremos el interrogatorio 
que hay que hacer para seguirles la pista a algunas 
etiologías, primero de la FCI y luego de la FCD. 


Ante casos de FCI 


En relación con hipertensión arterial 


TLPD (tras la pista de) — Compromiso de órganos 
de choque de la hipertensión arterial: 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Hipertensión Arterial. 


TLPD -— Factores de riesgo para la ateromatosis 
coronaria: 

¿Es usted diabético? (CM: la diabetes no contro- 
lada es tal vez el más importante factor de riesgo). 

¿Sufre de sed notoria y aumento de la orina? 
(CM: insistiendo en descubrir diabetes). , 

¿En su familia ha habido diabéticos? (CM: el 
factor hereditario se ve con más frecuencia en la 
diabetes tipo ID. 

¿Su peso ha aumentado en forma notoria? 
(CM: La obesidad es el otro factor de riesgo). 


TLPD — Cardiopatía coronaria: 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Dolor Torácico (pg. 82). 


A más de las anteriores, si el paciente está en 
FC, es necesario hacer las siguientes preguntas: 


«¿Alguno de sus dolores en el pecho se prolongó 
por más de 20-30 minutos? (CM: buscando la posi- 
bilidad de InfM o de angina inestable). 


¿Sus dolores anginosos últimamente se pro- 
ducían con menos esfuerzo, duraban más tiempo, 
eran más frecuentes, o eran más resistentes a los 
nitritos? (CM: buscando la presencia de AP ines- 
table: ver en la Tercera parte el capítulo 1” Semio- 
logía del dolor). 


Ante casos de FCD 
TLPD - EPOC: 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Disnea Crónica (pg. 77). 


TLPD — de EPID: 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Disnea Crónica (pg. 77). 


TLPD - Enfermedades ocupacionales del pulmón: 


Ellas son: Silicosis, asbestosis-y neumoconio- 
sis del carbón. Las preguntas pertinentes figuran 
en el tópico Disnea Crónica (pg. 77). 


TLPD — Colagenosis: 


Las que con más frecuencia ocasionan EPID son 
la escleroderma, la AR y el LES. Las preguntas perti- 
nentes figuran en el tópico Poliartropatías (pg 197). 


TLPD -— Sarcoidosis: 


Las preguntas pertinentes se encuentran en el 
tópico Disnea Crónica (pg. 77). 


TLPD -— Tuberculosis y micosis pulmonares: 


4 
El 
Al 
1 
d 
Al 
JA 
a 
A 


-FALLACARDÍACA ] [434] 


¡Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Tos (pg. 67). 


TLPD - Valvulopatías (EM, EP, IT, etc.): 
| Consultar el tópico Soplos Cardíacos (pg. 95). 
TLPD — FCT tricuspidizada: 


' Buscando establecer si hubo disminución de la 
congestión pulmonar: 


'¿Antes de hincharse sufría usted de ahogo al 
acostarse con cabecera baja (ortopnea) o de ataques 
de ahogo que lo despertaban hacia la media noche? 
(Probable respuesta: Si). 


Y después de aparecer la hinchazón mejora- 
ron: o empeoraron esas clases de ahogo? (probable 
respuesta: mejoraron y a veces inclusive la respues- 
ta és: desaparecieroh). - 

] 


Ánte casos de FC Global 
TLPD - Cardiomiopatía dilatada idiopática: 


'Siel paciente está en falla cardíaca: ¿Fue de co- 
mienzo gradual? (probablemente la respuesta es si). 


¿Cuántos episodios de falla cardiaca ha teni- 
do? (CM: esto es variable pero-es indispensable 
preguntarlo). 


¿Los primeros mejoraron fácilmente con el 
tratamiento? (probable respuesta: si). 


¿Han venido haciéndose resistentes al trata- 
miento? (probable respuesta: si). 


. ¿Sufre usted de muchas palpitaciones? (CM: 
la CMP se acompaña de frecuentes arritmias). 


: ¿Fa tenido dolor en el pecho? ¿cómo es el do- 
lor? (CM: con cierta frecuencia de tipo anginoso). 


; (Obviamente que si el dolor es de tipo angino- 
so hay que entrar a considerar también la posibili- 
dad de coronariopatía). 


Buscando embolismo cerebral: ¿Ha tenido usted 
episodios de quedársele paralizado un brazo o una 
pierna, o de quedarse sin habla o sin vista? (CM: ta- 
les son los ATTs que se estudian en la pg 285). 


TLPD — Cardiomiopatías dilatadas secundarias: 


Ellas presentan síntomas similares a la idio- 
pática. Las preguntas irán ahora TLPD la enfer- 
medad de fondo: 


Alcoholismo. 

Parto reciente.” 

Colagenosis (ver tópico Poliartritis). 
Enfermedad de Chagas (ver pg 133). 


>» ¿Ha vivido usted en los Santanderes, en Bo- 
yacá, en el Meta o en el Valle del Magdale- 
na? (sitios donde el Chagas es endémico). 


+ ¿Conoce usted los pitos? (probable respues- 
ta positiva). 


+ Lo han picado? (Id). 


+ De algún tiempo para acá ha tenido difi- 
cultad para tragar los alimentos y/o estre- 
ñimiento? (CM:buscando el compromiso 
esofágico y el del colon que ocurren con 
alguna frecuencia). 


.TLPD — Cardiomiopatía hipertrófica: 


¿En su familia ha habido casos de muerte re- 
pentina? (es lo que se espera). 


¿Ha sufrido usted de desvanecimientos o de 
pérdidas de conocimiento? (CM: las lipotimias son 
frecuentes en esta entidad). 


¿Y de dolores en el pecho al caminar o hacer 
ejercicio? (CM: se presentan aunque no haya coro- 
nariopatía). 


¿Y de ahogo para caminar? (en busca de FC). 
¿Se le han hinchado los pies? (1d). 


Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Falla cardíaca aguda 


El diagnóstico de falla cardíaca aguda es difícil 
basado exclusivamente en la evaluación clínica. 
Marcadores rápidos y sensibles se han desarro- 
Hlado para el diagnóstico de falla cardíaca aguda. 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Ellos son el BNP (péptido natriurético tipo B) y 
el Pro-BNP, que son muy útiles en el servicio de 
urgencias para el estudio de pacientes con disnea 
de origen no establecido. 


booksmedicos.org 


132] [Historia clínica.con añamnes 


Cor Pulmonale (CP) 


+ Síntomas y signos de bronquitis crónica, de en- 
fisema o de enfermedad pulmonar intersticial 
difusa. Pulsaciones paraesternales izquierdas. 


e Ingurgitación yugular a 45”, hepatomegalia 
dolorosa, edemas declives, a veces ascitis (todo 
esto en caso de que el CP se haya complicado de 
FCD). 


o "ECG: ondas P altas y acuminadas (P pulmo- 
nar), eje desviado a la derecha, hipertrofia ven- 
tricular derecha. 


+ RxT: agrandamiento del ventrículo derecho y 
de la arteria pulmonar. 


o  Ecocardiografía: hipertrofia del VD; VI normal. 

+ ECO-doppler: mide la regurgitación tricuspi- 
dea y la presión sistólica del VD. 

Miocarditis infecciosa 

+ A menudo precedida de infección de vías respi- 
ratorias altas. 


+ Puede presentarse con dolor torácico (pleuríti- 
“coo no específico) o con sintomatología de falla 
cardíaca. 


+ ECG: arritmias, alteraciones no específicas de 
repolarización, anormalidades de conducción. 


o ECO: documenta la cardiomegalia y la disfun- 
ción contractil. 


o 


Biopsia del miocardio (tiene poca sensibilidad): 
puede revelar un patrón inflamatorio caracte- 
rístico. 


Cardiomiopatía dilatada primaria 


+ Compromiso primario del miocardo. Se sospe- 
chará cuando se encuentre que la disfunción 
miocárdica no es debida a cardiopatía congéni- 
ta, a válvulopatía a Cor pulmonale ni a cardio- 
patía isquémica o hipertensiva. 


o Síntomas y signos de falla cardíaca. 


+ ECG: bajo voltaje, alteraciones no específicas de 
repolarización, anormalidades de conducción. 


o RxT: muestra la acentuada cardiomegalia. 

+ ECO: confirma la dilatación ventricular, el adel- 
gazamiento parietal y la disfunción global. 

Cardiomiopatía hipertrófica 


+ Enfermedad con definido caracter familiar (vg 
muertes súbitas). 


> Se presenta:con disnea, síncopes, y dolor torá- 
cico. 


+ Examen: doble impulso apical, desdoblamiento 
paradójico del R2 presencia de R3 y/o R4, soplo 
sistólico corto que se refuerza con la maniobra 
de Valsalva. 


+ ECG: hipertrofia ventricular izquierda; oca- 
sionalmente ondas Q) septales (en ausencia de 
infarto). 


+ ECO: hipertrofia septal que puede ser asi- 
métrica, contractilidad normal o aumentada, 
usualmente signos de obstrucción dinámica; 
desplazamiento sistólico de la valva anterior 
de la mitral. 


Finalizaremos presentando un cuadro que re- 
coge los llamados criterios de Framinghan para el 
diagnóstico de la Falla Cardíaca. Estos criterios 
se dividen en mayores y menores. Interpretación: 
La presencia de dos mayores y uno menor, o de 
uno mayor y tres menores, o de cuatro menores 
señala con gran probabilidad hacia el diagnóstico . 
de Falla Cardíaca. 


Criterios de Framingham (modificados) 
para el diagnóstico de Falla Cardíaca 


Mayores: 
e  Disnea . 
— De reposo N ] 
— De pequeños esfuerzos 
— Ortopnea 
— Paroxística nocturna 
* Ingurgitación yugular a 45”. 
+ Cardiomegalia. 
+  Reflujo hepatoyugular. 
+ Edema agudo del pulmón. 
+ Ritmo de galope. 
+. Edema generalizado. 


Menores 
e Tos nocturna. 


+ Taquicardia. 
¡e Edema bilateral de miembros inferiores. 
o  Estertores alveolares basales bilaterales. 


+  Disnea (de cualquier tipo de las arriba mencio- 
nadas). 4 


» Derrame pleural. 


o Hepatomegalía. 
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ANEXO 


Enfermedad de Chagas 


Es una enfermedad con fases aguda, subaguda y cró- 
nica; es producida por la infección con Tripanosoma 
cruzi; se presenta en una extensa área de América 
que va desde el Sur de E.E.U.U. hasta Argentina. 


Epidemiología 


La infección se transmite al hombre a través de 
diversas especies de insectos reduvideos tam- 
bién llamados triatomas (en Colombia reciben el 
nombre vulgar de “pitos”). Los “pitos” viven en 
grietas y agujeros de paredes y techos de casas 
construidas con materiales primitivos (adobe, ba- 
hareque, palmiche); se alimentan en las horas de 
la noche. Cuando el insecto pica para alimentar- 
se, generalmente defeca y las heces que contienen 
tripanosomas contaminan la picadura o alguna 
erosión de la piel; los microorganismos también 
pueden penetrar directamente a través de las mu- 
cosas de la conjuntiva o de los labios. El carácter 
principal de la epidemiología de la enfermedad de 
Chagas es la convivencia estrecha de los reservo- 
rios (hombres, animales) con los insectos vectores. 
Esta convivencia depende: 1. De los hábitos intra 
o extradomiciliarios del triatoma, 2. Del tipo de vi- 
vienda humana; así, en las viviendas construidas 
con materiales adecuados (ladrillo, cemento, bal- 
dosín, etc.) los vectores no tienen donde alojarse 
y por tanto se pierde el contacto con el hombre; 
por ello, aunque estas viviendas estén ubicadas en 
áreas endémicas, sus habitantes no se hallan tan 
expuestos a la picadura del insecto vector. En Co- 
lombia la epidemiología de la enfermedad no está 
del todo dilucidada; a pesar de que el insecto vector 
se encuentra en muchas regiones del país solo se 
han identificado como áreas endémicas: 


1. La zona oriental, especialmente los Dptos. de 
los Santanderes, Meta y Boyacá. 


2. El Valle del Magdalena. 


Manifestaciones clínicas 


» Forma aguda. La enfermedad de Chagas agu- 
da se observa principalmente en niños. Incu- 
bación de 7 a 14 días. Iniciación con fiebre alta, 
anorexia y aún vómito y diarrea. Caracterís- 
ticamente, durante la primera semana apa- 
recen signos locales en la puerta de entrada 
que frecuentemente es la piel de la cara; si la 
inoculación se hace en proximidades del ojo se 
produce conjuntivitis unilateral, edema perior- 
bitario indoloro, de color violáceo, usualmente 
tan acentuado que produce oclusión completa 
de la hendidura palpebral, y que se acompaña 


de adenopatía satélite, generalmente preaurl- 
cular (complejo óculoglandular llamado tam- 
bién signo de Romaña); en pocos casos la. lesión 
inicial ocurre en otras regiones expuestas de la 
piel; suele aparecer como una induración oscura 
de 4 a 8 cms de diámetro con adenopatía regio- 
nal. Otros síntomas: poliadenopatía, hepatoes- 
plenomegalia, cardiomegalia, arritmia, exante- 
mas cutáneos; a veces meningoencefalitis que 
ensombrece el pronóstico. En el 90-95% de los 
casos las manifestaciones de la fase aguda des- 
aparecen en cuestión de 2 a 3 meses. En la ma- 
yoría de los pacientes la enfermedad pasa a la 
forma crónica. 


> Forma crónica: 1. Manifestaciones cardíacas. 
Son las más importantes y se deben a una mio- 
carditis crónica progresiva. En los casos leves 
los síntomas pueden limitarse a taquicardia o 
a extrasístoles; otros pacientes presentan blo- 
queo de rama (especialmente de rama derecha) 
o bloqueos aurículo-ventriculares (ver tópico 
Arritmias). En los casos más graves hay dilata- 
ción del corazón e insuficiencia cardíaca. 2. Mani- 
festaciones digestivas: una complicación no muy 
frecuente de la Enfermedad de Chagas es la di- 
latación de los órganos tubulares (esófago, colon) 
con sus corresnondientes signos de megaesófago: 
y megacolon. 3. Anormalidades electrocardiográ- 
ficas. El trastorno de conducción más frecuente es 
el bloqueo de rama derecha del Haz de Hiss que 
ocurre en casi la mitad de los casos; igualmente 
son frecuentes las extrasístoles ventriculares, por 
lo general multifocales. 


+ Alrededor de 7% de la población colombiana 
está infectada y de ellos tienen patología car- 
díaca un 20%. 


Diagnóstico 

* Procedencia de zonas infestadas con triatomí- 
neos. 

+ Examen directo de sangre. 

>  Hemocultivos. 

+ Xenodiagnóstico. 


2 R de fijación del complemento (prueba Macha- 
do-Guerreiro). 


+ Tanto el xenodiagnóstico como la prueba de 
fijación del complemento (Prueba Machado- 
Guerreiro), son las más específicas para el 
diagnóstico. Esta última descubre 80-90% de 
los pacientes en fase crónica. 


+ Inmunofiourescencia indirecta. 
> Elisa. 
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ZE 


Abreviaturas e 


Aquí no se tomará en cuenta el edema inflamato- 
rio. Nos referiremos únicamente al edema extra- 
celular de causa general. El edema de causa local 
(v.g. el de la tromboflebitis) se analiza en el tópico 
Dolor de las extremidades. 


Entidades seleccionadas 


Falla cardíaca derecha: estenosis mitral — cor pul- 
monale — cardiomiopatías. 


Edema renal: GNF aguda — GNF rápidamente 
progresiva — EGCM, glomerulonefritis membrano- 
sa — esclerosis glomerular focal — GNF membrano 
proliferativa — GNF mesangioproliferativa — glo- 
merulopatía lúpica — nefropatía diabética. 


Cirrosis hepática: Cirrosis alcohólica. 


GENERALIDADES 


Edema es el término con que se designa al excesi- 
vo acúmulo de líquido en los tejidos. Este líquido 
puede acumularse dentro o fuera de las células; 
de ahí que haya edema intracelular y extracelular. 
Aquí sólo nos referimos a este último. 


El edema extracelular o intersticial es un ede- 


ma blando lo cual hace que al presionarlo con el 
dedo se forme una depresión o fóvea; al suspender 
la presión el líquido invade nuevamente el área de- 
primida y la fóvea desaparece en cuestión de 15-20 
segundos; a este edema que deja fóvea se le da el 
nombre de aparente; pero antes puede existir un es- 
tado de edema oculto o pre-edema que solamente se 
reconoce por él aumento de peso; un paciente que 
retiene líquido puede aumentar un 5% de su peso 
antes de que el edema se haga aparente. Cuando el 
edema se generaliza recibe el nombre de anasarca; 
los estados de anasarca se acompañan generalmen- 
te de derrames en las serosas peritoneal y pleural, 


FACTORES PRIMARIOS Y SECUNDARIOS 
DEL EDEMA 


Al hablar del edema debe establecerse la diferen- 
ciación entre los factores primarios como son la fa- 
lla cardíaca, la hipoalbuminemia o la obstrucción 
venosa o linfática, y los factores secundarios que 
promueven la retención renal de sal y agua.- 


Por cuestión didáctica primero nos referiremos 
a los factores secundarios; ellos operan en todo tipo 
de edema generalizado cualquiera que sea su etio- 
logía. Hay que tener presente, pues, que en todo 
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edema generalizado se producen una serie de fe- 
nómenos que conducen a la perdurabilidad del 
edema. En síntesis, lo que ocurre es lo siguiente: 
al salir líquido hacia el espacio extravascular dis- 
minuye la volemia o sea el volumen sanguíneo ar- 
terial efectivo; al disminuir este último también 
disminuirán el gasto cardíaco y la presión arterial; 
la caída de presión en la arteriola aferente del glo- 
mérulo hace entrar en acción al sistema renina- 
angiotensina el-cual estimula la producción de al- 
dosterona que es la hormona retenedora de sodio. 
Esto es lo que se denomina aldosteronismo secun- 
dario que, de no corregirse, el edema obedecerá 
con dificultad a los tratamientos etiológicos. 


Entraremos en algunos detalles sobre el meca- 
nismo de la liberación de renina. La disminución 
en el flujo renal secundario. a todos los estados de 
hipovolemia constituye para las células yuxtaglo- 
merulares una señal para el incremento de la li- 
beración de renina. La naturaleza específica de la 
señal es compleja; el principal factor parece ser la 
acción sobre los baroreceptores; ello se constituiría 
en la señal que provoca la producción y la libera- 
ción de renina. 


La renina actúa sobre su sustrato, el angioten- 
sinógeno, produciendo angiotensina 1 la cual pasa 
a angiotensina II que es un octapéptido con marca- 
das propiedades vasoconstrictoras. La angiotensi- 
na'I estimula a la zona glomerulosa de la corteza 
suprarrenal para que produzca aldosterona. 


Pasamos ahora a referirnos a algunos de los 
factores primarios del edema. 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Lo primero que hay que tratar de definir es si se 
está en presencia de edema cardíaco, de edema re- 
nal o de edema por enfermedad hepática. 


Edema cardíaco 


Edema clínicamente apreciable sólo se ve en casos 
de falla ventricular derecha (FVD) o de falla glo- 
bal; va asociado, por' eso, a ingurgitación yugular 
a 45”, a hepatomegalia dolorosa, a cardiomegalia 
de predominio derecho y a soplo pansistólico en el 
foco tricuspídeo. Los pacientes presentan disnea de 


Falla cardíaca 


En el tópico Falla cardíaca se describe lo que se 
entiende por componente retrógrado de la falla car- 
díaca; el resultado final del componente retrógrado 
de la falla ventricular derecha es la acumulación de 
sangre en el sistema venoso; ello trae dos consecuen- 
cias: 1. Disminución del volumen sanguíneo arterial 
efectivo lo que desencadena la secuencia de acon- 
tecimientos que atrás hemos descrito como factores 
secundarios del edema y 2. Aumento de la presión 
hidrostática en el sistema venoso lo cual promue- 
ve la salida de líquido hacia el espacio intersticial; 
por otra parte, la hipertensión venosa en las venas 
subclavias se transmite al canal torácico con la con- 
secuente reducción del drenaje linfático y el conse- 
cutivo incremento en la formación de edema. 


Sindrome nefrótico 


El fenómeno primordial de este síndrome es la ma- 
siva pérdida de albúmina por la orina, ello conduce 
a acentuada hipoalbuminemia y, en consecuencia, 
a disminución de la presión oncótica del plasma; la 
presión oncótica es la fuerza que promueve la en- 
trada al compartimento intravascular del liquido 
contenido en el espacio intersticial; al disminuir la 
presión oncótica el líquido que ha salido a conse- 
cuencia de la presión hidrostática no podrá regre- 
sar al espacio intravascular y el edema irá en au- 
mento. El fenómeno descrito se produce en todas 
las otras situaciones que conducen a hipoalbumine- 
mia severa tales como las hepatopatías crónicas, la 
enteropatía perdedora de proteínas, las deficiencias 
nutricionales y la hipoalbuminemia congénita. 


] - Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


esfuerzo y, a veces, de reposo pero, casi nunca, or- 
topnea ni disnea paroxística nocturna. En cuanto 
al edema, al principio es vesperal, bilateral, y de 
las regiones tibiales y maleolares; al progresar la 
falla cardíaca el edema se extiende y se acentúa 
(anasarca). 


Una vez diagnosticada la FVD o la global se diri- 
girá el interrogatorio a buscar las causas. La primera 
causa de FVD es una FVI que se haya tricuspidiza- 
do (ver el tópico Falla cardíaca y las pgs. 124 y 125 
de esta 2* parte). Uno puede orientarse al respecto 
preguntando si antes de aparecer el edema el pa- 
ciente sufría de ortopnea y/o de disnea paroxística 
nocturna; o si tenía alguna enfermedad de las que 
ocasionan FVI. Las entidades que en forma directa 
ocasionan FVD son la Estenosis mitral, el EPOC, el 
EPID, la cifoescoliosis acentuada, la TBC pulmonar 
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avanzada y el tromboembolismo pulmonar. De las 
entidades que ocasionan falla global solo menciona- 
remos más adelante a las cardiomiopatías. 


Estenosis mitral 

Etiología reumática (averiguar por FR en la infan- 
cia o en la adolescencia). Al obstaculizarse el paso 
de sangre por el orificio mitral la sangre se reman- 
sa en la aurícula izquierda y luego en las venas 
pulmonares y el pulmón; este último se congestio- 
na, lo cual explica que estos pacientes presenten, 
por un lado, hemoptisis y, por otro, ortopnea y epi- 
sodios de disnea paroxística nocturna similares a 
los que se ven en la FVI. El Dx definitivo de EM lo 
hace el examen físico del corazón. La EM se estu- 
dia en detalle en el tópico Soplos cardíacos. 


La sintomatología del EPOC se analiza en el tópi- 
co Disnea Crónica. 


EPIO 
Para ver la sintomatología del EPID revisar el tó- 
pico Disnea Crónica. 


TBC Pulmonar 
Sus síntomas se analizan en el tópico Tos. 


Tromboembolismo pulmonar 
Se estudia en el tópico Disnea aguda. 


Cifoescoliosis (Cor pulmonale toracógeno) 
Ella se diagnostica al examen físico. 


Cardiomiopatias (CMP) 

Ellas se estudian detenidamente en el tópico Falla 
Cardíaca; aquí solo enumeramos las principales y 
remitimos para su estudio al tópico mencionado. 

e CMP dilatada. 

e CMP hipertrófica. 

+ CMP alcohólica. 

o CMP de las colagenosis. 


» CMP Chagásica. 


Edema renal 


El edema en las nefropatías es, de ordinario, per- 
manente y, desde el principio, generalizado; com- 
promete la cara (especialmente los párpados) y no 
desaparece con el reposo; el paciente amanece hin- 
chado, a diferencia del edema cardíaco en sus fases 
iniciales que es un edema de las tardes (vesperal) 
que desaparece con el reposo. 


El edema de las nefropatías tiene dos meca- 
nismos: a) Retención de sal como se ve en el caso 
de las glomerulonefritis agudas; en-este caso es un 
edema poco acentuado, y b) Hipoproteinemia como 
consecuencia de la acentuada pérdida de albúmina 
por la orina, lo que da origen al Síndrome nefrótico 
(ver adelante). 


El tema de las nefropatías es complejo. Las 
entidades son numerosas y con frecuencia se re- 
quiere practicar una biopsia renal para identifi- 
carlas. En este tópico solo vamos'a referirnos a las 
glomerulopatías según que ellas ocasionen un Sín- 
drome nefrítico, uno nefrótico o uno mixto. 


Glomerulopatías que ocasionan SNFRI 


1. Glomerulonefritis aguda (GNA) 


Un buen número de casos está precedido de una 
infección por estreptococo (faringitis, piodermitis): 
tal es la GNF postestreptocóccica. El compromiso 
glomerular es consecuencia de una reacción inmu- 
nológica y no de una infección renal por estreptoco- 
co. Con menos frecuencia es secundaria a infección 
por otras bacterias, por virus o por el plasmodio, 
Es mas frecuente en niños y adolescentes. Sínto- 
mas: a) Edema poco acentuado, b).A veces ligero 
dolor lumbar, c) Oliguria: disminución de la orina, 
d) Hipertensión arterial que no es fenómeno cons- 
tante, e) Hematuria que puede ser franca (orina 
rojiza) o que puede darle a la orina un color pardo 
(comparable a la Coca-cola) si la hemoglobina se 
ha transformado en hematina. 


2. Glomerulonefritis rápidamente progresiva 


Entidad en que las manifestaciones de GNA (hi- 
pertensión, oliguria, etc) se acentúan progresiva- 
mente lleyando en pocas semanas al paciente.a la 
uremia y a la muerte. 


3. Sindrome de Goodpasture 


Entidad en que se forman anticuerpos contra las 
membranas basales de los glomérulos y de los 
alvéolos pulmonares. El primer síntoma es la. he- 
moptisis a repetición seguida algún tiempo des- 
pués de hematuria. El paciente se anemiza. Las 
lesiones renales progresan con rapidez llevando al 
paciente a la uremia y al desenlace fatal. 


4. Lupus eritematoso sistémico (LES) 


El compromiso renal es la principal causa de muer- 
te en los pacientes con LES. De ordinario el Dx de 
LES ya es evidente antes de que aparezca la ne- 
fropatía la cual puede manifestarse con un SNFRI 
o con un SNFRO. El LES se estudia en el tópico 

Poliartropatías. ] ; 
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5. Poliarteritis nudosa 


Esta entidad se estudia en el tópico Hipertensión 
arterial. 


6. Para lo relacionado con síndrome de Wegener 
(ver CR. GPEP. Sexta edición, pg 822 y la pg 78 de 
esta Segunda parte). 


Glomerulopatías que ocasionan SNFRO 


Se da el nombre de SNFRO a la asociación de albu- 
minuria masiva (4 gm/24 horas) con hipoalbumine- 
mia y con edema generalizado. (Obsérvese que dos 
criterios son, paraclínicos). La mayoría de casos de 
SNFRO es producida por tres tipos de enfermedad 
glomerular: la de cambios mínimos, la glomérulo-ne- 
fritis membranosa y la esclerosis glomerular focal (el 
Dx definitivo de ellas se hace con lá biopsia renal). 


> Enfermedad glomerular de cambios mínimos 
(EGCM, nefrosis lipoidea): entidad que predo- 
“mina en niños y adolescentes. Se manifiesta por 
un SNFRO en forma pura (no hay hipertensión 
ni hematuria); evoluciona presentando remisio- 
nes y recaídas. Pronóstico bueno porque respon- 
de bien a los esteroides. , 


»  Glumerulonefritis membranosa (GNM). Caracte- 
rizada por engrosamiento de la membrana basal 
del capilar glomerular; en sus fases iniciales es 
difícil diferenciarla de la EGÓM; más adelante 
se van identificando los siguientes criterios dife- 
renciales: 1. En numerosos pacientes hay hiper- 
tensión y retención nitrogenada, 2. Rara vez hay 
remisiones clínicas, 3. Su curso es progresivo: el 
40-50% de los pacientes han muerto al cabo de 10 
años); por otra parte, los pts con GNM son de más 
edad que los pts con EGCM. 


e Esclerosis glomerular focal (EGF). Puede ser 
primaria o secundaria a diversas entidades 
(glomerulonefritis antigua, pielonefritis, reflujo 
vésicoureteral). La primaria se manifiesta como 
un SNFRO pero acompañado de hipertensión, 
hematuria e insuficiencia renal. 


Glomerulopatías asociadas con sindrome 
mixto 


" »  Glomerulonefritis membranoproliferativa (GN- 
MBP). Es enfermedad de personas jóvenes quie- 
nes presentan manifestaciones tanto de nefrosis 
como de nefritis. Rasgo típico: acentuada y per- 
sistente disminución del complemento (de ahí su 
otro nombre: GN hipocomplementémica). En la 
mayoría de los casos curso lento y progresivo ha- 
cia la falla renal. 

>  Glomerulonefritis mesangio proliferativa (3NMSP). 
Depósito de IgA en el mesangio. Esta nefropa- 
tía por IgA (Enf. de Berger) se caracteriza por 
episodios recurrentes de hematuria asintomá- 
tica, a veces muy abundante; un 10% hacen un 


SNFERO. La enf, de Berger es una variante de 
la:púrpura alérgica o anafilactoide (ver el tópico 
Síndrome Hemorrágico y también CR. GPEP 
Sexta edición pg 634) en la cual también hay de- 
pósitos de IgA; a diferencia de la enf. de Berger, 
la púrpura alérgica, a más del riñón, afecta la 
piel (erupción purpúrica), el intestino (dolores 
abdominales) y las articulaciones (artritis). 


Daremos ahora algunos detalles sobre las ne- 
fropatías lúpica y diabética. 


Nefropatía lúpica. En el 40% de los pacientes 
con LES se encuentran manifestaciones clínicas de 
compromiso renal que puede ser un SNFRI o un 
SNFRO (para más detalles ver CR. GPEP. Sexta 
edición pg 680). El interrogatorio para seguirle la 
pista al LES se expone en el tópico Poliartropatías. 


Nefropatía diabética. Á consecuencia de la le- 
sión de la membrana basal del glomérulo, en los 
diabéticos se presenta una nefropatía conocida con 
el nombre de glomeruloesclerosis diabética; de ella 
hay dos formas, la difusa y la nodular (Síndrome 
de Kimmelstiel-Wilson). La manifestación inicial 
de esta nefropatía es una proteinuria ligera que va 
acentuándose y, si se torna masiva (4 gm/24 h) ori- 
ginará un SNFRO (para más detalles ver CR.GPEP. 
Sexta edición pg 523). 


Edema en la cirrosis hepática 


Se entiende por cirrosis a una enfermedad del hí- 
gado en que hay una necrosis de los hepatocitos tan 
extensa que ellos colapsan lo cual hace que se pro- 
duzca extensa fibrosis del armazón de reticulina; 
este proceso de fibrosis desorganiza la estructura 
lobular del hígado. El edema de la CH es originado 
por la hipoalbuminemia debida a que los hepatoci- 
tos enfermos no pueden sintetizar la albúmina. La 
CH se estudia más a fondo en el tópico Ascitis. Aquí 
haremos un resumen de la cirrosis alcohólica que 
es la más frecuente. 


Cirrosis alcohólica 


Después de unos 10 años de excesos alcohólicos 
aparecen: anorexia, náusea, a veces vómitos ma- 
tinales, pérdida de peso, abultamiento abdominal 
Gascitis?). Al avanzar aparece el síndrome de hi- 
pertensión portal (esplenomegalia, ascitis, circu- 
lación colateral abdominal y del esófago: várices 
esofágicas); puede presentarse hemorragia digesti- 
va por ruptura de esas várices. Otras manifestacio- 
nes: edema, ligera ictericia y el síndrome endocrino 
de la cirrosis que consiste en ginecomastia, atrofia 
testicular, disminución del vello axilar y angiomas 
aracniformes en la cara y la parte alta de la espal- 
da. En fases más avanzadas puede aparecer un sín- 
drome hemorrágico (por deficiencia de los factores 
de coagulación vitamina K dependientes). 
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Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
hacen las siguientes preguntas específicas. 


Edema cardíaco 


TLPD (tras la pista de) -- Falla ventricular derecha: 
¿Sufre usted de ahogo al caminar? (RU: si). 
¿Cuándo se acuesta con cabecera baja el ahogo 

aumenta? (probable respuesta: no. Explicación: en 

la FVD no hay ortopnea). 

¿Se le hinchan las piernas en las tardes? (CM: 
inicialmente la FC se manifiesta por edema vespe- 
ral en las regiones maleolares). 

La FVD se confirma con el examen físico. (ver 
tópico Falla cardíaca). 

Después de diagnosticar FVD el interroga- 
torio se dirigirá a la búsqueda de las siguientes 
causas. 


TLPD — Estenosis mitral (EM): 


¿En su niñez o en su adolescencia tuvo reu- 
matismo? En otros términos: ¿se le hincharon y 
le dolieron las coyunturas grandes (rodilla, codo, 
tobillo)? (ver tópicos Soplos y Poliartritis). 

¿Ha desgarrado con sangre alguna vez? (CM: 
en la EM se presentan hemoptisis). 


¿Hacia la media noche se ha despertado con 
ahogo? (es de esperar). 


TLPD — Falla ventricular izquierda tricuspidiza- 
da (concepto de la tricuspidización: ver tópico Fa- 
lla cardiaca): 

¿Antes de aparecer la hinchazón (el edema) de 
las piernas sufría usted de ahogo? , 

Si la respuesta es positiva: ¿era al caminar? 
(RU: si). 

¿Y también cuando se acostaba con cabecera 
baja? (respuesta probable: sí). 

¿Y al aparecer la hinchazón mejoró el proble- 
ma del ahogo al acostarse? probable respuesta: sí 
(o sea que mejoró o desapareció la ortopnea). 


TLPD — EPOC y de EPID: 


El análisis y las preguntas respectivas TLPD es- 
tas dos entidades figuran en el tópico Disnea Crónica. 


TLPD — TBC pulmonar: 

Para sus síntomas y preguntas ver el tópico Tos. 
TLPD — Tromboembolismo pulmonar: 

Se analiza en el tópico Disnea Aguda. 
TLPD — Cardiomiopatía dilatada: 

Si el paciente está en falla cardíaca: 

¿Los síntomas fueron de comienzo gradual? 
(probablemente la respuesta es sí). 


¿Cuántos episodios de falla cardíaca ha tenido? 
(RU: varios). 


¿Los primeros mejoraron fácilmente con el 
tratamiento? (probable respuesta: si). 


¿Han venido haciéndose resistentes al trata- 
miento o sea que ahora mejoran con dificultad? 
(probable respuesta: si, ahora cuésta trabajo me- 
jorar). 

¿Sufre usted de muchas palpitaciones? (RU: si. 
CM: por la arritmia acompañante). 


¿Ha tenido dolor en el pecho? ¿Cómo es el do- 
lor? (CM: con frecuencia de tipo anginoso). 

(Si el dolor es de tipo anginoso habría que con- 
siderar también la posibilidad de coronariopatía). 

Buscando embolismo cerebral: ¿Ha tenido us- 
ted episodios de quedársele paralizado un brazo o 
una pierna, o de quedarse por un rato sin habla o 
sin vista? (son los ATT's: ver pg 285 del tópico 32), 


TLPD - Cardiomiopatía hipertrófica: 


¿En su familia ha habido casos de muerte repen- 
tina? (respuesta positiva en buen número de casos). 

¿Ha sufrido usted de desvanecimientos o:de 
pérdidas de conocimiento? (RU: sí). 

¿Y de dolores en el pecho al caminar o hacer 
ejercicio? (CM: en la CMP hipertrófica también 
con cierta frecuencia se presenta un síndrome an- 
ginosoa aunque no haya coronariopatia). 

TLPD -— Cardiomiopatías alcohólica y de las cola- 
genosts: ] 

¿Toma usted bebidas alcohólicas?-¿Desde cuan- 
do? ¿con qué frecuencia? . 

Para lo relacionado con LES y esplbadarpía 
ver el tópico Poliartropatías. 


TLPD — Enfermedad de Chagas: 


¿Ha vivido usted en los Santanderes, en Boya- 
cá, en el Meta o en el valle del Magdalena? (CM: 
son los sitios con Chagás endémico). 


¿Conoce usted a los pitos? ¿Ha sido picado por 
ellos? (RU: si). 


¿Sufre de ahogo para caminar? ¿Se le hinchan 
los pies por las tardes? (TLPD falla cardíaca). 


EDEMA: 
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De alguna época para acá ha tenido estreñi- 
miento? ¿Y dificultad para tragar los alimentos? 
(CM: compromiso del colon. y el esófago). La enfer- 
medad de Chagas se revisa en el anexo al final del 
tópico Falla cardíaca. 


Edema renal 


¿A más de los pies, se le hincha también la cara? 
¿Y los párpados?. (lo probable es la respuesta afir- 
mativa). 

¿Amanece con la cara abotagada es decir hin- 
chada? (Id) (ver atrás Edema Renal). 

¿Esa hinchazón del cuerpo y la cara desapa- 
rece con el reposo? (RU: no; CM: a diferencia del 
edema cardíaco). 


TLPD -— Glomerulonefritis aguda (GA): 


¿Sus síntomas estuvieron precedidos (15 a 20 
días) de dolor de garganta o infección de la piel? ¿O 
de alguna infección cualquiera o de malaria (palu- 
dismo)? (CM: es de esperar). 


¿Ha tenido dolor de riñones? (CM: en la GA el 
dolor es moderado o inexistente, si es fuerte habría 
que pensar en otro Dx).' sy 


¿Ha disminuido la cantidad de su orina? (eso se 
espera). 

¿La orina ha salido con sangre? ¿O ha tomado 
colór como de Coca-cola? (eso se espera, aunque la 
hematuria muchas veces es microscópica). 

TLPD -— Síndrome nefrótico y algunas de sus causas: 

¿Es su edema muy acentuado y generalizado? 
(esto se comprueba al examen físico) ¿Sabe si tiene 
albúmina en la orina? (CM: algunos pts saben dar 
ese dato). 


Pensando en diabetes: para las preguntas res- 
pectivas ver el tópico Polturia. 

Pensando en LES: para las preguntas ver el 
tópico Poliartropatías. 


Edema hepático (cirrosis hepática) 


TLPD — Cirrosis alcohólica: 


¿Toma bebidas alcohólicas? ¿Con qué frecuen- 
cia? ¿Desde cuándo? (CM: cuanto más inveterado 
sea el hábito más sospechosa es la cirrosis). 

¿Sufre de poco apetito, de náuseas y/o vómito? 
(RU: sí). 

¿Ha perdido peso? (RU: si). 

¿Su abdomen se le ha abultado? (ello, al princi- 
pio, es debido al acúmulo de gases; más tarde la asci- 
tis juega importante papel). 

¿Ha vomitado con sangre? (¿ruptura de vári- 
ces esofágicas?). 

¿Ha hecho deposiciones negras? (CM: hemo- 
rragia digestiva sin olvidar que las sales de Fe o 
de Bi también producen deposiciones negras). 

¿Se le han puesto amarillos. los ojos y la piel? 
(CM: ocasionalmente la cirrosis avanzada se acom- 
paña de ictericia). 

¿Sangra fácilmente por las encías o la nariz? 


-¿En la piel le salen moretones? (CM: en fases 


avanzadas de la cirrosis hay síndrome hemorrági- 
co por carencia de factores vitamina K dependien-: 
tes) (ver el tópico Síndrome hemorrágico). 


Para lo relacionado con las demás cirrosis ver 
el tópico Ascitis. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTI 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDAD 


Para la mayoría de las entidades tratadas en este 
tópico, las bases esenciales de su diagnóstico se 
exponen en otros tópicos: 


. 1 Las relacionadas con edema cardíaco en los 
tópicos Soplos y Falla cardíaca. 


2. Las relacionadas con edema hepático en el tó- 
pico Áscitis. 


3. En cuanto a las relacionadas con edema renal 
diremos que la base esencial de su Dx está ba- 
sada en el uroanálisis y en la biopsia renal; que 
las bases para el Dx de diabetes se ven en el 
tópico Poliuria y las del LES én el tópico Poliar- 
tropatías. 


CO 


Con la ayuda del uroanálisis lo que el médi- 
co necesita, de entrada, es definir si está frente a 
un síndrome nefrítico o a un síndrome nefrótico 


porque las causas que tienen son diferentes (ver 


Primer segmento de la Primera parte). 


La identificación del síndrome mixto es un 
poco más complicada. Si se desea profundizar más 
sobre estos aspectos ver CR.GPEP. Sexta edición 
pgs 374 y 375; en las pgs 375 y 376 del mismo libro 
se estudian algunos aspectos del uroanálisis. 
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TÓPICO 


Entidades seleccionadas 


Hepatitis viral (virus A, B, C, D y E) — Hepatitis tóxica — Hepatitis fulminante — Hepatitis alcohólica 
— Colédocolitiasis — Obstrucción por Ca — Cirrosis hepática — Septicemia — Fiebre amarilla — Ictericia 
hemolítica — Hepatitis crónica persistente — Hepatitis crónica activa — Deficiencia de GNTF: enfermedad 
de Gilbert y de Crigler-Najjar — síndromes de Dubin Jhonson y de Rotor. 


INTRODUCCIÓN 


Se da el nombre de ictericia al color amarillo de la 
piel y de las mucosas ocasionado por el aumento de 
bilirrubina :en la sangre-por encima de 3-4 mgs%. 
La bilirrubinemia normal es de 0.5 a 1 mg%. La 
bilirrubina, especialmente la llamada “directa” (ver 
adelante) tiñe de preferencia los tejidós con alto 
contenido de elastina (escleras, membranas mu- 
cosas). La bilirrubina, producto del catabolismo de 
la hemoglobina, circula en la sangre ligada a una 
proteína; a esta clase de bilirrubina que aún no ha 
pasado por el hepatocito se la designa como bilirru- 
bina no conjugada. En el hepatocito la bilirrubina no 
conjugada pasa por tres procesos: 1. Captación, que 
le permite la entrada a la célula hepática 2. Conjuga- 
ción con el ácido glucurónico merced a la acción de 


la enzima glucuroniltransferasa, para dar glucuró-' 


nido de bilirrubina; y 3. Excreción del glucurónido 


¡ hacia los canalículos biliares (ver CR.GPEP. Sexta 


edición, pg. 396 y sgts). 


" El glucurónido de bilirrubina o ilrabina con- 
jugada es mucho más soluble que la bilirrubina no : 


- conjugada y.en ello reside la explicación de los si- 


guientes fenómenos: 


1. Las bilirrubinas conjugada y no conjugada se 
comportan de diferente manera frente al diazo- 
rreactivo de Erlich (reacción de Van den Bergh); 
así, en tanto que la conjugada desarrolla. in- 
mediatamente el color rojo al contacto con el 
reactivo (reacción directa), la no conjugada sólo 
desarrolla eolor si se adiciona alcohol (reacción 
indirecta). En este comportamiento se basa la 
nomenclatura según la cual a la bilirrubina no 
conjugada se la designa como bilirrubina in- 
directa y a la bilirrubina conjugada se le da el 
nombre de directa. 


2 ICTERICIA] 
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2. La bilirrubina directa filtra por el riñón y apa- 
rece en la orina; de ahí que las ictericias con 
predominio de bilirrubina directa sean icteri- 
cias colúricas (de chole = bilis; colúrica no quie- 
re decir orina coloreada sino orina con bilis). 
La indirecta no filtra y no pasa a la orina; de 
ahí que las ictericias con predominio de bilirru- 
bina indirecta sean acolúricas. 


Al llegar al intestino, el glucurónido de bili- 
rrubina, por acción de la flora intestinal, sufre una 
reducción y se transforma en urobilinógeno; parte 
de este uribilinógeno es reabsorbido a través del 
sistema porta y llevado al hígado que lo re-excreta 
en la bilis (circulación enterohepática del urobili- 
nógeno); una pequeña parte de uribilinógeno es- 
capa a la eliminación hepática, llega al riñón y es 
excretado en la orina (cifra nórmal de excreción 
urinaria: 4 mgs en 24 horas); cuando la producción 
de bilirrubina aumenta, como ocurre en las icte- 
ricias hemolíticas, la excreción de urobilinógeno 
urinario también aumenta dando orinas modera- 
damente coloreadas pero que no son colúricas ya 
que no contienen bilirrubina. 


Clasificación de las ictericias 


Para orientarse hacia la etiología tiene importan- 
cia definir desde un principio si una ictericia es 
debida a aumento de bilirrubina libre o de bilirru- 
bina conjugada; la mejor forma de decidirlo es con 
el examen químico de la sangre, pero una clave 
sencilla que ayuda a orientar en este sentido con- 
siste en establecer si la orina contiene o no bilirru- 
bina: Orinas colúricas (con bilis) sugieren hiperbi- 
lirrubinemia directa. Orinas acolúricas (sin bilis) 
hablan en favor de hiperbilirrubinemia indirecta. 

Es muy útil la clasificación de las ictericias 


basada en el tipo de pigmento predominante (ver 
cuadro 15.1). 


Primera 


HISTORIA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Hepatitis viral 


Las hepatitis virales son causadas por los virus A, 
B, €, D y E. Estos virus ocasionan enfermedades 
muy similares en sus rasgos clínicos y patológicos; 
su diferenciación exacta sólo puede hacerse me- 
diante pruebas inmunológicas. 


Cuadro 15.1 
CLASIFICACIÓN DE LAS ICTERICIAS 


irrubina indirecta 
' hematies: Ictericia 
medad de Gilbert 
ción (disminución: de 


nsferasa):. 
transterasa: Sindrome 


lépalitis viral, 


Nota. En la enfermedad hepatocelular, aunque - 

a veces hay alteraciones en la captación y la conju- 
gación, lo que predomina es el defecto en la excre- 
ción; como resultado, en las hepatitis hay elevación 
de ambos tipos de bilirrubina pero siempre con un 
definido predominio de la bilirrubina directa o con- 
jugada; esto hace que la ictericia hepatocelular no 
pueda con certeza ser diferenciada de la obstructiva 
basándose únicamente en el tipo de bilirrubina pre- 
dominante en la sangre. 


parte 


CLÍN 


CA 


Hepatitis A (HA) 


El virus, que es muy infeccioso, se disemina a tra- 
vés de las heces humanas, vía fecal-oral (muy oca- 
sionalmente se trasmite por transfusión de san- 
gre). El hacinamiento y la insalubridad facilitan 
la diseminación; los niños son las personas más 
frecuentemente afectadas. Las fuentes de conta- 
gio son personas en período de incubación o en fa- 
ses iniciales de la enfermedad. La incubación es 
de 4 semanas en promedio. 
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C4a2 ] [ Historia clínica con anamnesis abreviad 


esis (síntomas) 


Generalmente hay una fase prodrómica (preictéri- 
ca) caracterizada por astenia, cefalea, malestar y 
muchas veces fiebre y síntomas catarrales de vías 
respiratorias. Se presentan anormalidades del olfa- 
to y el gusto responsables de manifestaciones muy 
típicas como son la anorexia y la repugnancia por 
la comida seguidas de las náuseas y el vómito; con 
frecuencia hay dolor en hipocondrio derecho debido 
a la distensión del peritoneo perihepático por el rá- 
pido crecimiento del hígado; en algunos pacientes 
el dolor es severo pero rara vez tan intenso como el 
cólico biliar característico de la coledocolitiasis. 


físico (signos) 
Al examen físico se encuentra hepatomegalia dolo- 
rosa con hígado blando (a veces tan blando que no 
es fácil palpar su borde); con cierta frecuencia se 
encuentran adenopatías cervicales y ocasionalmen- 
te esplenomegalia. Esta fase prodrómica dura de 4 
a 10 días, al cabo de los cuales el paciente emite 
orinas de color amarillo oscuro (por la presencia de 
bilis), y ello es el preludio de que va a entrar en 
la fase ictérica la cual se inicia por un ligero tinte 
amarillo en las escleras que luego se extiende a la 

' mucosa oral y a la piel. A medida que la ictericia 
se intensifica las heces se tornan pálidas (rara vez 
acólicas, es decir completamente blancas) el híga- 
do se palpa más fácilmente, y en buen número de 
pts desaparecen los síntomas generales y mejora el 
apetito (de ahí el dicho de que en ese momento esos 
pacientes son “más ictéricos que enfermos”). La ic- 
tericia llega a su máximo hacia la 2* o 3? semana 
para luego disminuir y desaparecer (junto con la 
hepatomegalia) hacia la 6a semana. La mortalidad 
de esta hepatitis es del 0.5%. 


Notas: a) Hay hepatitis sin fase prodrómica, 
así como también sin fase ictérica (hepatitis anic- 
térica), fenómeno este último que no debe apartar- 
se de la mente del médico durante las epidemias. 
b) En la HA no se ha identificado un estado de 
portador, análogo al de la HB. 


patitis B (488) (Ag HBs = Antígeno de 
i¡perficie de la Hepatitis B) 


Por muchos aspectos consituye una enfermedad 
diferente a la anterior, lo cual se debe a que mu- 
chas de sus manifestaciones son mediadas por 
complejos inmunes (formados por el AgHBs al 
combinarse con el anti-HBs) que activan el com- 
plemento; de ahí que: a) En fases avanzadas o 
posteriores a la infección se observe compromiso 
de otros órganos de carácter inmunológico v. g. 
glomérulonefritis; y b) En las fases iniciales se 
presente a veces un síndrome parecido a la en- 
fermedad del suero: urticaria, artritis, edema an- 
gioneurótico y a veces hematuria y proteinuria; 


si todo esto aparece antes de la ictericia, a los 
pacientes se les puede hacer un Dx errado de ar- 
tritis reumatoidea o de lupus sistémico (LES). La 
sangre y productos de ella derivados son las prin- 
cipales fuentes de infección; especial riesgo lo 
constituyen los concentrados de factores de coa- 
gulación; de ahí la alta incidencia de hepatitis B 
en los hemofílicos. El segundo lugar lo ocupan las 
transfusiones de sangre infectada y las inyeccio- 
nes con agujas contaminadas lo cual es frecuente 
en los drogadictos que comparten las agujas. Hay 
sin embargo un 50% de pacientes con HB que no 
tienen antecedentes de estas fuentes de contagio; 
muchos casos de HB se contagian a través de for- 
mas mas o menos evidentes de transmisión no 
percutánea; ocasionalmente puede transmitirse 
por vía oral y el descubrimiento del AgHBs en la 
saliva, la orina, el semen, y las secreciones vagi- 
nales explica otras vías de contagio, v. g. la re- 
lación sexual (especialmente entre homosexuales 
masculinos). El período de incubación es largo, 
oscilando entre 50 y 180 días. Existen portado- 
res asintomáticos, todos los cuales tienen en su 
sangre el AgHBs y/o el anti-HBc. Manifestacio- 
nes: Los rasgos clínicos son similares a los de la 
hepatitis A pero-con tendencia a mostrar mayor 
severidad; ya mencionamos que fenómenos es- 
peciales que aparecen con cierta frecuencia son: 
rash cutáneo, urticaria, edema angioneurótico, 
artralgias, artritis; especialmente estas últimas 
hacen muy sugestiva la presencia de hepatitis B. 
La mortalidad es un poco más alta .que la de la 
hepatits A, y oscila entre el 2 y el 10%, según sea 
la edad del paciente o la presencia de alcoholis- 
mo, desnutrición o enfermedades malignas. 


Igual que en la HA, también en la HB hay for- 
mas anictéricas. Los pacientes con HB seguirán 
siendo infecciosos mientras tengan en su sangre 
el AgHBs. Los pacientes con hepatitis crónica se- 
rán más infecciosos cuando en su sangre tengán el 
AgHBe y menos infecciosos cuando esté presente 
el anti-HBe (más detalles al respecto en CR.GPEP. 


Sexta edición, pgs. 402 y 414). 


Hepatitis C (llamada antes hopettla por 
virus nNoA-noB) a 


Esta clase de hepatitis se diagnosticaba cuando, 
mediante métodos serológicos específicos se habían 
excluido las hepatitis A y B. El agente responsable 
ya ha sido indentifícado y ha sido denominado vi- 
rus de la hepatitis € (VHC). La enfermedad tiene 
algunos rasgos comunes con la hepatitis B: su pe- 
ríodo de incubación es largo (2 meses o más), .oca- 
siona una enfermedad relativamente prolongada, 
tiene también el estado de portador crónico y pre- 
ferentemente se transmite por vía parenteral. La 
hepatitis C es la responsable de la gran mayoría 

de casos de hepatitis postransfusional. : 
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Hepatitis D (HD) 


Es ocásiónada por el virus delta; este es un virus 
RNA que no tiene existencia independiente sino 
que depende del virus B para lograr su replica- 
ción. Es identificada por la presencia de anticuer- 
pos anti-delta. Puede producirse como consecuen- 
cia de una infección simultanea por virus B y D lo 
que origina una hepatitis severa pero limitada de 
acuerdo con la duración de la HB (es la duración 
de la HB la que rige la duración de la HD). Otras 
veces el virus D infecta a portadores crónicos del 
virus B, caso en el cual se produce un episodio de 
hepatitis aguda o de hepatitis crónica progresiva; 
en otros términos, la hiperinfección aguda delta 
en un paciente con hepatitis B crónica suele cau- 
sar un marcado empeoramiento clínico. 


Hepatitis E (HE) 


Ella es debida a un pequeño virus del tipo RNA: 
ha sido descrita en México, Asia y Africa. Tiene un 
corto período de incubación. 


Hepatitis tóxica 


Daño hepático puede ser consecutivo a ingestión, 
inhalación o administración parenteral de diversas 
sustancias químicas entre las que se destacan fós- 
foro blanco, tetracloruro de carbono y diversas dro- 
gas (ver Anexo al final de la guía). Es esencial que 
todo paciente ictérico sea cuidadosamente interro- 
gado sobre la exposición a los tóxicos mencionados 
o al uso de cualquiera de las drogas enumeradas 
en el anexo. 


Hepatitis fulminante (HF) 


(Sinonimia: necrosis hepática masiva, atrofia ama- 


rilla aguda del hígado) Aunque un poco rara, esta 
es la complicación más temida de la hepatitis. Se 
presenta sobre todo en la hepatitis B, especialmen- 
te si hay sobreinfección con el antígeno delta. Es 
menos frecuente en la hepatitis C y rara en la he- 
patitis A. También puede ser consecutiva a una he- 
patitis tóxica. Para hablar de HF, el síndrome debe 
haberse desarrollado dentro de las 8 semanas que 
siguen al inicio de la enfermedad hepática pre-exis- 
tente; esto con el fin de distinguir la HF de las ence- 
falopatías hepáticas consecutivas a enfermedades 
crónicas del hígado. A más de la encefalopatía que 
se manifiesta por trastornos mentales que pueden 
ir de la confusión al coma, la HF se acompaña típi- 
camente de: a) Ictericia que se acentúa día por día, 
b) Hígado que disminuye rápidamente de tamaño; 
la pronta disminución que puede llegar a la desapa- 
rición de la matidez hepática es, por eso, fenómeno 
de mal pronóstico en las hepatitis; c) Otros sínto- 
mas pueden ser fiebre, vómito incoercible y dolor 
en hipocondrio derecho. La encefalopatía hepática 
se estudia en el tópico Ascitis. 


Coledocolitiasis 


Este término designa a la migración al colédoco 
de un cálculo proveniente de la vesícula biliar (la 
existencia de cálculos en la vesícula se llama cole- 
litiasis). La coledocolitiasis aparece aproximada- 
mente en un 15% de pacientes con colelitiasis. La 
obstrucción litiásica del colédoco puede producir los 
siguientes síndromes ya aislados, ya combinados: 


+ Cólico biliar (frecuentemente acompañado de 
ictericia). 


+ Ictericia no acompañada de dolor. 
>  Colangitis. 


> Pancreatitis. 


Ello depende de que el cálculo ocasione obstruc- 
ción total, parcial o intermitente; esta última, en 
que el cálculo actúa como una válvula de bola es la 
más frecuente. El cólico biliar fue descrito en el tó- 
pico Dolor abdominal agudo; el tiempo que demora 
en aparecer la ictericia después del cólico oscila 
entre uno y tres días; como la obstrucción con fre- 
cuencia es intermitente, la ictericia es fluctuante 
pero este carácter, que es muy útil para distinguir 
la coledocolitiasis de la obstrucción coledociana 
completa (por cáncer de las vías biliares o de la ca- 
beza del páncreas) noes fácil de apreciar clínica- 
mente; en los períodos de obstrucción completa las 
heces se tornan acólicas. La colangitis aguda es 
una inflamación de los canales biliares secundaria 
a la obstrucción del colédoco; si esta obstrucción es 
parcial se producirá una colangitis no supurativa 
que se traduce por escalofrío y fiebre que a veces 
reviste el carácter de accesos febriles (fiebre en 
agujas) y que regresa a los pocos días; al palpar se 
puede despertar dolor en la región subcostal dere- 
cha y percibir cierto grado de defensa muscular; de 
todos modos, los signos locales son definidamente 
menos severos que cuando se está en presencia de 
una colecistitis aguda. Con menos frecuencia la 
obstrucción es completa, produciendo una colan- 
gitis supurativa, caso en el cual el contenido de los 
conductos se torna purulento y el fenómeno sépti- 
co pasa a predominar sobre el fenómeno ictérico; 
entonces, a más del dolor en hipocondrio derecho 
(tanto espontáneo como a la palpación), la fiebre 
y la ictericia, el paciente se torna cada vez más 
taquicárdico e hipotenso hasta que entra en el 
cuadro del shock séptico; el paciente se agrava en 
forma tan rápida que muchas veces no da tiempo a 
que se acentúe la ictericia lo que hace que con fre- 
cuencia se demore lamentablemente el diagnósti- 
co; y ello ocúrre por no darle el valor que merece 
a la presencia de dolor en el cuadrante superior 
derecho del abdomen e ictericia más o menos mar- 
cada en un paciente con sepsis. Estos son casos de 
emergencia quirúrgica que, si no se desobstruyen, 
conducen fatalmente a la muerte. 
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En casos de coledocolitiasis lo usual es que 
haya también cálculos en la vesícula los cuales han 
producido colecistitis crónica con endurecimiento 
de las paredes vesiculares lo que hace que la vesí- 
cula difícilmente pueda distenderse ni palparse (a 
diferencia de lo que ocurre en la obstrucción cole- 
dociana por cáncer de la cabeza del páncreas o de 
las vías biliares). 


Obstrucción exirahepática por neoplasia 
(Carcinoma de la cabeza del páncreas, 
carcinoma de las vías biliares) 


Ictericia progresiva que generalmente llega a ser 
extremadamente acentuada (llegando el paciente 
a adquirir un tono verdoso), acolia permanente, 
marcado enflaquecimiento, vesícula palpable (sig- 
no de Courvoiser) en un 30% de los casos; síntomas 
paraneoplásicos tales como tromboflebitis. (Las 
claves diagnósticas del carcinoma pancreático se 
estudian en el tópico Dolor abdominal crónico). El 
carcinoma de las vías biliares extrahepáticas es clí- 
nicamente indiferenciable del Ca de.la cabeza del 
páncreas. El Ca de la papila de Vater también da 
una ictericia obstructiva progresiva. Estos carcino- 
mas sólo pueden diagnosticarse con endoscopia. 


Hepatitis alcohólica 


Esta es uno de los tres tipos de enfermedad hepáti- 
ca asociada con el alcoholismo; los otros dos son el 
hígado graso y la cirrosis hepática; estas entidades 
pueden existir independientemente o coexistir. La 
hepatitis alcohólica se caracteriza por degeneración 
del hepatocito, necrosis, infiltrados inflamatorios y 
cuerpos de Mallory (depósitos hialinos globulares 
dentro de los hepatocitos). Estos cambios van apa- 
reciendo e intensificándose después de los excesos 
alcohólicos; generalmente los primeros episodios 
quedan asintomáticos pero, al repetirse, comienzan 
a manifestarse por cuadros clínicos que semejan los 
de cualquier hepatitis aguda ya que sus síntomas 
son: anorexia, náuseas, vómito, ictericia y hepato- 
megalia dolorosa; en algunos casos hay fiebre. En 
buen número. de pacientes la hepatitis alcohólica 
se superpone a una cirrosis subyacente y por eso 
en tales casos es frecuente, a más de los síntomas 
mencionados, encontrar ascitis, edemas, y angio- 
mas aracniformes. Si el abuso del alcohol continúa 
sobrevendrá una aguda aceleración del daño hepá- 
tico (“cirrosis florida”). ñ 

Nota. La cirrosis biliar que es la entidad que 
produce una de las más acentuadas ictericias se 
expone en el tópico Ascitis. 


Cirrosis hepática 


La ictericia no es frecuente en-las fases tempranas 
de la cirrosis; su presencia indica que la destruc- 
ción de los hepatocitos excede a su regeneración 


y es por consiguiente un síntoma de actividad y 
severidad del proceso; es común en la “cirrosis fio- 
rida” que mencionamos atrás. El cuadro clínico de 
la cirrosis. se estudia en la guía Ascitis. 


Carcinoma primario del hígado (hepatoma) 


Un 75% de los casos se desarrolla sobre un hígado 
cirrótico. La mayoría de estos carcinomas escapan 
a su reconocimiento durante mucho tiempo por- 
que el médico sólo piensa en la cirrosis que pre- 
senta el paciente. Rasgos que deben despertar sos- 
pecha son: dolor en hipocondrio derecho, pérdida 
de peso acentuada, ascitis voluminosa de brusco 
desarrollo y reproducción rápida, fiebre persisten- 
te en ausencia de sepsis, hígado voluminoso y de 
consistencia leñosa. En pacientes con estos signos, 
el antecedente de hepatitis B es una buena clave 
para sospechar hepatoma. 


Carcinoma matastásico del-higado 


Tumores primarios que lo originan con más frecuen» 
cia: carcinomas del tracto gastrointestinal, del pul- 
món, el seno, la tiroides, la próstata y la piel. Muchas 
veces no hay mas síntomas que los del carcinoma 
primario. Otras veces puede haber dolor en hipocon- 
drio derecho, ascitis y/o ictericia. En dos tercios de 
los casos hay hepátomegalia dura. A la palpación se 
pueden percibir los nódulos metastásicos. 


Septicemia ÉS 


En las infecciones bacterianas puede sobrevenir 
compromiso hepático por efecto de toxinas bacte- 
rianas o por multiplicación de las bacterias dentro 
del parénquima hepático. Especialmente las septi- 
cemias por gérmenes gram-negativos son causa de 
necrosis aguda del hígado manifestada por ictericia 
y hepatomegalia dolorosa. Se debe sospechar septi- 
cemia si hay focos sépticos y/o fiebre elevada, espe- 
cialmente si reviste el carácter de fiebre en agujas. 


Fiebre amarilla (FBA) 


La FBA, ocasionada por un arbovirus, es endémi- 
ca en el África Occidental y en algunas partes de 
Sur América: Brasil, Bolivia, Colómbia, Paraguay, 
Perú y Venezuela. 


Anamnesis 


La FBA, cuyo período de incubación es de 3-6 días 
recorre un espectro elínico que va desde una enfer. 
medad febril leve hasta una forma maligna con-alta. 
mortalidad. Describiremos esta última, Se inicia en 
forma súbita con escalofrío y fiebre elevada, cefa- 
lea, lumbalgia y dolores osteomusculares; la cara y-' 
las conjuntivas se ven congestionadas; el paciente 
se halla postrado y presenta anorexia, náusea, vó- 
mito y en ocasiones epistaxis. 
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Examen físico 


Al principio hay taquicardia pero luego la cifra del 
pulso cae presentándose característicamente una 
disociación pulso-temperatura (signo de Faget). 
Después de tres días muchas veces se presenta 
uña Femisión con defervescencia parcial o comple- 
ta que no se prolonga por más de 24 horas. Lue- 
go de la remisión se reagudiza la sintomatología: 
sube la fiebre, aparece otra vez la postración, se 
hace manifiesta la ictericia y el paciente presenta 
hematemesis generalmente de sangre digerida (es 
el célebre “vómito negro” de muy mal pronóstico), 
acompañada o seguida de otras manifestaciones 
hemorrágicas: melenas, metrorragia, petequias, 
equimosis. El compromiso renal se manifiesta por 
aparición de albuminuria creciente y disminución 
de la cantidad de orina. Algunos pacientes a pesar 
de este severo cuadro se recuperan. La muerte se 
presenta entre el 7” y'el 10? día, precedida de un 
período de hipotensión, oliguria e hiperazoemia. 
En las fases finales hay hipotermia, delirio, estu- 
por y coma. La mortalidad llega en algunas partes 
a ser del 50%. 


Ictericia hemolítica (1H) 


La causa de la TH es la excesiva destrucción de he- 
matíes, razón por la cual usualmente se acompaña 
de anemia; por eso, los términos ictericia hemolíti- 
ca y anemia hemolítica son intercambiables. Ellas, 
en definitiva, son síndromes -y no enfermedades. 


Recordamos que la hemolítica es una ictericia 
acolúrica (sin bilis en la orina) y que por tanto la 
orina no tiene ese color tan oscuro que se observa 
en la ictericia obstructiva. Estudio de las distintas 
clases de anemias hemolíticas se hace en el tópico 
Esplenomegalia. 


Hepatitis crónica (HCr) 


La HCr es ocasionada por los virus de la hepatitis 
B y de la hepatitis C. Con menos frecuencia es oca- 
sionada por tóxicos o por drogas. Es importante no 
confundir la HCr con el síndrome post-hepatitis (ver 
CR. GPEP, Sexta edición, pg 416) ni con una hepa- 
titis aguda de resolución demorada. Como en cier- 
tos casos no hay forma de evitar esta confusión, los 
autores aconsejan que solo se entre a considerar la 
posibilidad de HCr cuando la enfermedad hepática, 
usando criterios clínicos y paraclínicos, haya estado 
presente por un tiempo mínimo de seis meses. 


Se debe entrar a sospechar que una hepatitis 
aguda está pasando a una crónica cuando hay: 
+ Resolución incompleta de la anorexia y la aste- 
nia, y persistencia de la hepatomegalia. 
+ Persistencia de la. baja de peso. 
> Falta de normalización de las transaminasas y 


de la bilirrubina seis o mas meses después del 
proceso agudo. 


> Persistencia del AgHBs y del AgHBc a los seis 
o más meses después de la fase aguda. 


+ Presencia de necrosis multilobulillar (median- 
te biopsia hepática). 


a) Hepatitis crónica persistente (HCP). Es esta una 
entidad generalmente benigna; su sintomatolo- 
gía es moderada y de ordinario comprende: ano- 
rexia, fatigabilidad, dispepsia y molestias abdo- 
minales, especialmente en la región hepática, con 
o sin ictericia; puede o no haber hepatomegalia. 
La condición puede ser asintomática y revelada 
solamente por pruebas paraclínicas practicadas 
por razones diferentes. La bilirrubina a veces 
está moderadamente elevada; las transaminasas 
se muestran persistentemente elevadas; las fos- 
fatasas y las proteínas séricas están normales; el 
AgHBs con frecuencia está presente pero no se 
encuentran auto-anticuerpos como en la hepati- 
tis crónica activa; la biopsia hepática muestra los 
cambios histológicos propios de la HCP. 


b) Hepatitis crónica activa (HCA) (autoinmune). 
Con el nombre HCA se designa un grupo de he- 
patopatías de diversa etiología, caracterizadas 
por episodios reiterados de necrosis celular, fi- 
brosis y evolución más o menos rápida hacia la 
cirrosis postnecrótica. Las hepatitis por los vi- 
rus B y C son importantes factores etiológicos 
de la HCA. En tales casos la HCA podría «ser 
debida a persistencia de la infección lo cual pro- 
vocaría una respuesta de tipo inmunológico ya 
que la hepatitis B se considera como un ejemplo 
de enfermedad por complejos inmunes; estos 
complejos (compuestos por antígeno, anticuerpo 
y complemento) han sido hallados en la piel, las 
membranas sinoviales y los glomérulos. Un 30- 
40% de casos de HCA tienen persistente presen- 
cia de AgHBs y en muchos de ellos también es 
positivo el AgHBe. La superinfección con el an- 
tígeno delta provoca con frecuencia una HCA. 


Sintomas y signos 


El espectro clínico dela HCA va desde la enfermedad 
asintomática hasta el cuadro de la cirrosis florida y 
la insuficiencia hepática fatal. La asociación mas o 
menos frecuente de HCA con otras enfermedades de 
base inmunopatológica (v. g. síndrome de Sjógren, 
glomerulonefritis, tiroiditis, anemia hemolítica con 
Coombs positivo) apoyan el concepto de que la HCA 
tiene una patogenia autoinmune. Ello explica que, 
aunque el compromiso hepático domine el cuadro 
clínico, el paciente presente además una serie de 
síntomas sistémicos que incluyen poliartropatías, 
urticaria y diversas clases de rash cutáneo, linfade- 
nopatías, infiltrados pulmonares y pleuresía. El co- 
mienzo de la HCA a veces es insidioso con anorexia, 
astenia e ictericia, muchas veces acompañadas de 
fiebre y artralgias. En otros casos el comienzo es 
agudo con toda la apariencia de una hepatitis viral 
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que no se resuelve normalmente sino que entra a 
dar sintomatología de enfermedad hepática cróni- 
ca, manifestada especialmente por angiomas arac- 
niformes, hepatomegalia y a veces esplenomegalia. 
Las formas más ostensibles de HCA se presentan 
predominantemente en mujeres entre los 15 y los 
30 años de edad; en ellas la amenorrea es usual. 
La ictericia se hace a expensas de la bilirrubina di- 
recta, aunque en ocasiones hay episodios hemolíti- 
cos que aumentan la indirecta. Rasgo común de la 
enfermedad lo constituyen una serie de fenómenos 
inmunológicos que incluyen: serologías (VDRL) fal- 
sas positivas, prueba del látex para AR falsa posi- 
tiva, hipergamaglobulinemia, presencia de células 
LE (o que hizo que inicialmente se le diera a esta 
entidad el nombre de “hepatitis lupoide”) y presen- 
cia en la sangre de diversos auto-anticuerpos (an- 
tinucleares, antimitocondriales y contra músculo 
liso). Al avanzar el proceso hacia la cirrosis puede 
aparecer ascitis y circulación colateral. 
Notas: a) A veces la hepatopatía queda oculta 
y son las manifestaciones extrahepáticas las domi- 
nantes: artritis, rash cutáneo, eritema nudoso, dia- 
rrea sanguinolenta, pleuritis, pericarditis, anemia 
hemolítica Coombs-positiva, síndrome de séquedad 
_(xerostomia, querato-conjuntivitis) b) Otras veces 
lo primero que aparece son las manifestaciones de 


la cirrosis (ver tópico Ascitis); c) El curso de la HCA. 


es variable: puede remitir auna fase inactiva, pue- 
de persistir largo tiempo sin manifestaciones hepá- 
ticas serias, o ser enfermedad grave que conduce 
a la muerte por coma hepático, ruptura de várices 
esofágicas o infección intercurrente. 


DÉFICIT HEREDITARIO DE 
GLUCURONILTRANSFERASA (GNTF) 


Hay tres síndromes que se incluyen en esta cate- 
goría: el de Gilbert (el más frecuente de ellos) y 
los dos de Crigler Najjar (raros); ellos represen- 
tan una progresiva reducción de la actividad de 
la GNTF constituyendo un espectro que iría de un 
pequeño déficit a la ausencia completa de GNTF 
(ver cuadro. 15.2). 


Enfermedad de Gilbert 


Manifestaciones. Ictericia que puede aparecer desde 
el período neonatal pero que con más frécuencia se 
descubre por primera vez en la segunda década de la 
vida. La ictericia es crónica, moderada y fluctuante 
con exacerbaciones durante enfermedades intercu- 
rrentes y especialmente durante períodos de ayuno. 
En la sangre predomina la bilirrubina indirecta. El 
fenobarbital, que es un inductor de enzimas microsó- 
micas, hace bajar el nivel de bilirrubina. 
Diagnóstico: No hay prueba específica para su 
diagnóstico el cual se hace como un diagnóstico de 
exclusión en un paciente con hiperbilirrubinemia 
no conjugada en quien ha sido descartado un pro- 


si Cuadro 15.2 
DÉFICIT HEREDITARIO DE 
GLUCURONILTRANSFERASA 


ceso hemolítico. Algunos pacientes rotulados como 
de enfermedad de Gilbert, al usar exámenes más 
sensibles, se demostró que correspondían a enfer- 
medad hemolítica compensada. 


Síndromes de Crigler-Najjar 


Manifestaciones: Ictericia con aumento de la bili- 
rrubina indirecta, usualmente desde el nacimien- 
to y casi siempre bastante acentuada. Cuando la 
deficiencia enzimática es total (tipo 1), el nivel 
de bilirrubina es muy elevado, los pacientes ha- 
cen kernicterus, la :supervivencia es escasa, y el 
fenobarbital no produce efecto favorable. Cuan- 
do la deficiencia es parcial (Tipo 1) los niveles 
de bilirrubina son más bajos, las complicaciones 
neurológicas son raras, la ictericia puede que no 
aparezca sino en la adolescencia y el fenobarbital 
hace bajar el nivel de bilirrubina. 


Defecto adquirido de glucuroniltransferáasa 


Debido a la baja actividad de la GNTF en el recién 
nacido, la ictericia neonatal puede verse agravada 
o prolongada cuando al niño se le administra clo- 
ranfenicol, novobiocina o vitamina K. 


Ictericia por leche materna en niños criados al 
pecho: ella ha sido atribuida al pregnanodiol que es 
un inhibidor de la GNTEF; al aude: la lactancia 
la ictericia desaparece. 


Hipotiroidismo. La hormona tiroidiana “hace 
madurar” a la GNTF. En niños con cretinismo la ic- ' 
tericia neonatal se prolonga excesivamente. La pre: 
sencia prolongada de hiperbilirrubinemia indirecta 
en el recién nacido debe hacer sospechar hipotiroi- 
dismo y obliga a descartar ese Dx. 


Sindrome de Dubin Johnson 


Desorden hereditario causado por daño en la ex- 
creción del glucurónido de bilirrubina del hepato- 
cito hacia la bilis. La ictericia consecutiva se hace 
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a expensas de la bilirrubina directa. Predomina en 
mujeres; se exacerba en el embarazo porque las 
hormonas acentúan el defecto excretor hepático. 
No hay hepatomegalia. La ictericia es intermiten- 
te y sus exacerbaciones se asocian a menudo con 
dolor en el hipocondrio derecho. A la colecistografía 
no se visualiza la vesícula biliar porque el hígado 
es incapaz de excretar el medio opaco. La fosfatasa 
alcalina es normal. La bromosulftaleína (BSP) es 
concentrada y conjugada normalmente por el hepa- 
tocito pero su excreción está alterada; así, al hacer 
una prueba de excreción de BSP se ve que los nive- 
les séricos caen a los 45” para subir nuevamente a 
los 90”. El diagnóstico definitivo se hace mediante 
biopsia hepática que revela la presencia de pigmen- 
to negruzco dentro de los hepatocitos. 

El síndrome de Rotor es en muchos aspectos 
similar al Dubin Johnson pero en él no se encuen- 
tra pigmento en los hepatocitos. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) 


se harán las siguientes específicas: 


TLPD (tras la pista de) -- Hepatitis viral en general. 
¿Vive en hacimiento y tomando agua no po- 


«table? (CM: la respuesta afirmativa es frecuente 
porque esas son las condiciones favorables para la 


transmisión fecal-oral). 

¿Ha recibido transfusiones? (buscando conta- 
gio de hepatitis B o C). 

¿Ha tenido contactos sexuales sospechosos? 
(1d) dos homosexuales son los más expuestos). 


¿Hay alguna o algunas personas sospechosas de 
hepatitis en la comunidad? (criterio epidemiológico). 


¿ Antes de la ictericia tuvo dolor del lado del 
hígado? (RU: si). 

Si la respuesta es positiva: 

¿Que tan fuerte fue? (Cuanto más fuerte más 
sospechoso de cólico biliar (coledocolitiasis). 

¿Hubo que ponerle inyección para aliviarlo? 
(CM: da idea de la intensidad). (Si la respuesta es 
afirmativa se hace sospechoso el cólico biliar). 

.¿Ha tenido fiebre? 

Si la respuesta es positiva: 

¿Antes o después de aparecer la. ictericia? (CM: 
fiebre antes de la ictericia: sospechosa la hepatitis; 
fiebre después de aparecer la ictericia: sospechosa 
la colédocolitiasis). 


TLPD — Hepatitis B. 


A más de lo que se preguntó atrás se debe pre- 
guntar ¿Ha tenido erupciones en la piel, urticaria, 
edemas, o artritis? (CM: son fenómenos caracte- 
rísticos pero no siempre ocurren). 


TLPD - Hepatitis tóxica. 


Es necesario interrogar a todo pte ictérico so- 
bre exposición a los tóxicos o a las drogas que se 
mencionan al final de este segmento. 


TLPD - Colédocolitiasis. 
Ver atrás. Allí se dijo que si el dolor es muy 


. fuerte y obligó a que al pte se le aplicara una in- 


yección es más probable que se trate de un cólico 
biliar (coledocolitiasis). 


TLPD -— Cirrosis hepática. 

El interrogatorio pertinente se expone en el 
tópico Ascitis. 
TLPD - Fiebre amarilla (FA). 


Importante el criterio epidemiológico: proce- 
dencia de un lugar donde la FA sea endémica. 


¿Se inició con escalofrío, fiebre alta, lumbalgia 
y dolores osteomusculares? (CM: es lo usual). 


¿Ha tenido vómito de aspecto de cunchos de 
café? (es el temido vómito negro). 
TLPD - Ictericia hemolítica. 

Ver el tópico Esplenomegalia. 


Nota: para lo relacionado con hepatitis crónica 
y con el déficit de glucuroniltransferasa ver Pri- 
mer segmento. 


ANEXO 


Drogas y sustancias químicas hepatotóxicas 


a) Que producen una reacción del tipo hepatitis 
(transminasas muy elevadas, fosfatasas nor- 
males o ligeramente elevadas); Iproniazida 
(Marsilid), Fenalzina (Nardil), Ácido Isonico- 
tínico, Etionamida, Pirazinamida, Cicloserina, 
Halotane, Zoxazolamina, Cincofeno, Tetraclo- 


ruro de Carbono, Fósforo blanco (totes), Meto- 
trexate, Purinetol (6-mercaptopurina). 


Bioquímica e histológicamente la enfermedad 
producida por estas sustancias es indistingui- 
ble de la hepatitis viral; en ocasiones no puede 
descartarse que estuviera presente una hepa- 
titis viral concomitante. 
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b) Que producen una reacción de tipo colestásico 
(fosfatasa muy elevada, transaminasas nor- 
males o moderadamente elevadas). E 
+ Esteroides con grupos alkilos en el carbo- 

no 17: Metiltestosterona, Noretandrolona, 
Metandrostenolona, Noretinodrel. 


+ Anovulatorios (contraceptivos). 

+ Fenotiazinas: Clorpromacina (Largactil), Pro- 
macina, Proclorpe-racina (Stemetil), Mepaci- 
na, Trifluperacina. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Hepatitis viral en general 

+  Prodromos: anórexia, náusea, vómito, aversión 
al cigarrillo. 

o Fiebre, ictericia, hepatomegalia dolorosa (dolor 
moderado). 

o En la fase precoz elevación de las transminasas 
(aminotransferasas). Recuento leucocitario nor- 
mal o bajo. 

o Biopsia hepática (rara vez indicada): necrosis he- 
patocelular e infiltrado mononuclear. 


“Hepatitis A 


o .Anti-HA tipo IgM en la fase aguda o en la conva- - 


lescencia temprana. 


Hepatitis B 

o Ag HBs positivo (en la fase aguda y en la he- 
patitis crónica); anti-HBc tipo IgM (buscado en 
fases precoces indica infección reciente). 

o El HB-DNA es una prueba más sensible pero ge- 
neralmente no se requiere para el Dx rutinario. 
Para detalles sobre estas pruebas (ver CR.GPEP. 

Sexta edición, pg 402 y 414). 


Hepatitis € 
s Presencia de Anti-HC. 


Hepatitis D 
+  Anti-HD (en la forma aguda: título bajo y transi- 
torio; en la forma crónica: título alto y sostenido). 


Coledocolitiasis 

o Cólico biliar tal como se describe en el tópico 
Dolor abdominal agudo. 

+ Como ictericia obstructiva que es' mostrará: 
transaminasas normales o ligeramente eleva- 
das, fosfatasas muy elevadas. 

e Como obstrucción iicompleta que es mostrará: 
ictericia fluctuante, acolia intermitente, y uro- 
bilinógeno urinario fluctuante (es el dato más 
fiel y más fácil de observar). 

o Ecografía: muestra los cálculos pero no decide 
si son intra o extracoledocianos. 


e. Colangiografía retrógada endoscópica: identifi- 
ca la causa, la localización y la extensión de la 
obstrucción. 


» Colangiografía transparietohepática informa so- 
bre lo mismo que la anterior pero tiene una mor- 
bilidad (a veces grave) del 3%. 


Obstrucción neoplásica (Ca de la cabeza 
del páncreas o de las vías biliares) 


+ Puede haber dolor en hipocrondrio derecho pero 
de ordinario no tan fuerte como el cólico biliar. 


+  Comoictericia obstructiva que es mostrará: tran- 
saminasas normales o ligeramente elevadas, fos- 
fatasas muy elevadas. 


+ Como obstrucción completa que es mostrará; ic» 
tericia progresiva con acentuado prurito, .acolia 
persistente, y urobilinógeno urinario persistente- 
mente ausente. 


+ Signo de Courvoisier: vescícula distendida y pal- 
pable (30-40% de casos) 

* TAC y RM: detectan una masa en el 80% de ca- 
sos, permiten delinear la extensión del tumor y 
obtener muestra con fina:aguja para estudio cito- 
lógico y determinación de marcadores tumorales. 


Nota: la ecografía es menos confiable por el 
problema de interposición de gases intestinales. 


Hepatitis autoinmune (crónica activa) 


+ Producción de anticuerpos dirigidos contra los 
antígenos de superficie del hepatocito. 

+ Hay 2 tipos: E 
Tipo 1: afecta adultos y niños; anticuerpos an- 
tinucleares (ANA) y/o anticuerpos antimúsculo 
liso (SMA). , 
Tipo 2: Afecta niños; anticuerpos microsómicos 
antibígado/riñón (LKMI1). 

+ El 25%: síntomas agudos (como los que se des- 
criben la pg 145). 

+  Hiperesplenismo: manifestado por pancitopenia. 

+ Sila fosfatasa alcalina está muy elevada, prac- 
ticar una colangiopacreatigrafía endoscópica 
retrógrada para excluir una colangitis esclero- 
sante (ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 424). 


TÓPICO 


Se da el nombre de Ascitis a la colección de líquido 
dentro de la cavidad peritoneal. Existen dos clases: 


1. Ascitis mecánica (trasudado): el líquido emigra 
mecánicamente del sistema vascular hacia la 
cavidad peritoneal. 


2. Ascitis inflamatoria (exudado): el líquido pro- 
viene de lesiones peritoneales inflamatorias o 
neoplásicas. 


El trasudado se distingue del exudado por la 
cantidad de albúmina y de células que el líquido 
contiene. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Ascitis mecánica (trasudado) 


Entidades seleccionadas 


a) Cirrosis hepática: alcohólica, postnecrótica, bi- 
liar, cardíaca, metabólica (hnemocromatosis, en- 
fermedad de Wilson). 


b) Síndrome de Budd-Chiart. 
c) Pericarditis constrictiva. 


La ascitis mecánica es la que especialmente 
se ve en la cirrosis hepática; en tal caso son dos los 
factores que intervienen para producir la ascitis: 
a) La hipoalbuminemia y b) La hipertensión por- 
tal. Aunque haya hipertensión portal, si no hay 


hipoalbuminemia difícilmente se producirá asci- 
tis. El síndrome de hipertensión portal tiene tres 
componentes: la ascitis, la esplenomegalia y la 
circulación colateral tanto de la pared abdominal 
como de la pared esofágica (várices esofágicas). 


Recordatorio sobre cirrosis. El término (de 
Kirrhos = amarillo) se usó para referirse al color 
amarillo de los nódulos cirróticos; luego pasó a 
identificarse con la presencia de fibrosis; esta fibro- 
sis se dispone en forma de bandas que rodean los 
nódulos. Los nódulos que comprimen las vénulas 
y la distorsión del lecho vascular son los responsa- 
bles de la hipertensión portal. La destrucción de los 
hepatocitos es responsable de la hipoalbuminemia, 
la ictericia y los defectos de coagulación. 
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Primer segmento 


«Sintomas y signos 


Cirrosis hepática 
Cirrosis alcohólica (CA) 


Ánamnesis 

Después de años de excesos alcohólicos aparece ano- 
rexia, náusea (y/o vómito) y enflaquecimiento. Meses 
o años después comienza a esbozarse el síndrome de 
hipertensión portal; hay distensión abdominal, pri- 
mero por meteorismo y luego por la ascitis. A veces la 
primera manifestación es una hemorragia digestiva 
debida a ruptura de las várices esofágicas. En fases 
avanzadas puede aparecer ictericia y hacerse paten- 
te el síndrome endocrino de la cirrosis (ver adelante). 
El paciente sigue enflaqueciéndose y se hacen pro- 
minentes los signos de la hipertensión portal, espe- 
cialmente la ascitis; puede presentarse un síndrome 
hemorrágico como consecuencia de deficiencia de los 
factores de coagulación vitamina K dependientes. 


“Examen físico 


Tres o más de los siguientes hallazgos sugieren con - 


fuerza el Dx de cirrosis: 1. Esplenomegalia. 2. As- 
citis. 3. Circulación colateral alrededor del ombligo. 
4. Hígado palpable, de consistencia firme y, a veces, 
superficie nodular. 5. Ictericia; 6. Hemorragia di- 
gestiva por ruptura de várices esofágicas; 7. Sín- 
drome endocrino de la cirrosis: angiomas aracnifor- 
mes, ginecomastia, atrofia testicular, disminución 
del vello axilar, en el hombre distribución feminoi- 
de del vello pubiano. 


Notas: 1. El tamaño del hígado varía con la can- 
tidad de grasa hepática, con la actividad del pro- 
ceso regenerativo, y con la retracción fibrótica; al 
principio lo usual es que haya hepatomegalia; con 
el tiempo la glándula va disminuyendo progresiva- 
mente de tamaño. 2. Los angiomas aracniformes se 
ubican en la cara, los hombros, la espalda y los an- 
tebrazos. 3. Un buen número de cirróticos mueren 
en coma hepático (ver Encefalopatía hepática en el 
Anexo al final del tópico). 


Cirrosis posinecrótica (CIPN) 


La mayor parte de los casos tienen como punto de 
partida una hepatitis (especialmente la B-o0'la C). 
Sus manifestaciones y evolución son similares a 
las de la CA. Rasgos propios de la CPN: ictericia 
más precoz y más persistente, dolor en hipocon- 
drio derecho más frecuente; igualmente es más 
frecuente la aparición de Ca hepático (hepatoma) 
caso en el cual el hígado adquiere una consistencia 
leñosa o pétrea. 


Cirrosis cardíaca (CC) 


La congestión pasiva del hígado de larga duración 
(FCD, pericarditis constrictiva) ocasiona cirrosis, 
caso en el cual la hepatomegalia se torna dura 
y persistente, o sea que ya no regresa cuando el 
corazón se compensa. Casi todo paciente con CC 
tiene ascitis y edema de miembros inferiores; la 
hemorragia por várices esofágica es rara pero no 
así la encefalopatía hepática. 


Hemocromatosis 


Patogenia: el intestino no regula la absorción del 
hierro (Fe) lo que da como resultado que el metal se 
absorba en forma excesiva pudiendo llegar el Fe total 
del organismo a la cantidad de 60 gm (mormal; 4-6 
gm). El exceso de Fe se deposita en la piel, el pán- 
creas, algunas otras glándulas endocrinas, el corazón 
y el hígado dando origen a una cirrosis hepática. 


Anamnesis y examen físico * 


A más de la cirrosis y de la diabetes por el com- 
promiso pancreático, estos pacientes presentan 
con frecuencia: a) Pigmentación cutánea especial- 
mente notoria en las axilas, las ingles y los geni- 
tales; b) Artropatías en un 40% de casos; c) Hipofun- 
ción hipofisaria: manifestaciones de hipogonadismo: 
en la mujer amenorrea; en el hombre: impotencia, 
ginecomastia, atrofia testicular, disminución de la 
líbido, disminución del vello:corporal. Ocasional- 
mente uno que otro paciente puede presentarse en 
FC secundaria a la cardiopatía hemocromatósica. 


Enfermedad de Wilson 


Su patogenia consiste en que el hígado no excreta 
debidamente el cobre; parte de él es excretado en la 
orina y parte se fija en el hígado, el cerebro y la cór- 
nea. Hay dos tipos clínicos: 1. Cerebral, con lesión de 
los ganglios basales lo que origina un síndrome ex- 
trapiramidal (temblor, movimientos coreoatetósicos), 
y lesión cortical que origina demencia progresiva; y 
2. Hepático, que se manifiesta por una, hepatitis (a 
veces fulminante) o por una cirrosis. Estos dos tipos 
pueden ir unidos o presentarse en forma separada. 
Ambos pueden ir acompañados del anillo pericornea- 
no de color dorado oscuro (anillo de Kayser Fleischer), 
La ausencia de este anillo (buscado con lámpara de 
hendidura) en un paciente con síntomas neurológicos 
permite excluir el Dx de enfermedad de Wilson. 


Cirrosis biliar (CB) 


Los estados de colestasis (obstrucción biliar) prolon- 
gada se asocian con inflamación periportal y fibrosis; 
si esto se deja progresar se puede llegar a la cirrosi 
La obstrucción puede situarse en los canalículos. bi. 
liares intrahepáticos (CB primaria) o en los grandes 
canales extrahepáticos (CB secundaria). Las anali 
zaremnos por separado. 
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CB primaria (CBP) 


Es enfermedad de etiología desconocida; probable- 
mente sea el resultado dé un proceso inmunoló- 
gico, Su predominio casi exclusivo en las mujeres 
(90%) sugiere la participación de algún factor en- 
docrino. Inicialmente hay un estado de colestasis 
intrahepática crónica por destrucción de los ca- 
nalículos biliares, asociada con fibrosis periportal 
progresiva y un infiltrado de células mononuclea- 
res. Verdadero éstadio de cirrosis, es decir con nó- 
dulos regenerativos e hipertensión portal sólo se 
observa en las fases avanzadas de la enfermedad. 
Pacientes con esta enfermedad exhiben hiperga- 
mmaglobulinemia y más del 95%. tienen un anti- 
cuerpo lgG antimitocondrial, el cual no se encuen- 
tra en la obstrucción biliar extrahepática, pero sí 
se encuentra en un 15% de pacientes con hepatitis 
crónica activa; en un 90% de los casos de CBP se 
encuentran complejos inmunes que fijan el com- 
plemento y un 80% muestra elevación de la IgM. 


Anamnesis 


El prurito es el síntoma inicial más común, causa- 
do por aumento en la sangre de las sales biliares y 
puede preceder en meses o años a la aparición de 
la ictericia. 


Examen físico 

Hay hepatomegalia de consistencia dura y espleno- 
megalia. Las pruebas hepáticas son fiel reflejo de la 
colestasis: hiperbilirrubinemia directa con marca- 
do aumento de la fosfatasa alcalina y del colesterol 
(que puede llegar a cifras de 2000 mg%). Cuando el 
colesterol sube de 500 mgs es usual que aparezcan 
xantelasmas periorbitarios y xantomas cutáneos que 
de ordinario se localizan en los codos, las rodillas y 
las nalgas. Es frecuente la presencia de hipocratis- 
mo digital. En fases avanzadas hay manifestaciones 
clínicas y paraclínicas semejantes a las de la cirrosis 
alcohólica. La ictericia llega a ser tan acentuada que 
la piel toma un tinte verde botella. Durante los perío- 
dos de colestasis máxima, y como consecuencia de la 
ausencia de sales biliares en el intestino, puede apa- 
recer un síndrome de mala absorción: esteatorrea, 
enflaquecimiento, hipoprotrombinemia, y desmine- 
ralización ósea que lleva a la osteomalacia. 


Al cabo de 5-10 años el paciente generalmente 
muere en insuficiencia hepática o por hemorragia 
gastrointestinal. La CBP con cierta frecuencia se 
asocia con otras enfermedades consideradas auto: 
inmunes tales como la artritis reumatoidea, la ti- 
roiditis, la escleroderma y el síndrome de Sjógren. 


CB secundaria (CBS) 


Ella ocurre despues de prolongado tiempo de obs- 
trucción de los canales biliares extrahepáticos por 
litiasis, carcinoma, o estrechez de los conductos y, 
ocasionalmente, por la rara entidad denominada 


colangitis esclerosante (ver guía Ictericia). En la 
CBS la prueba de los anticuerpos mitocondriales 
es negativa. No se oculta la importancia de es- 
forzarse por descartar una causa de obstrucción 
biliar (que puede ser corregible) empleando, si 
es necesario, algunas exploraciones invasivas. Si 
una obstrucción biliar se prolonga no es raro que 
sobrevenga infección de los canalículos biliares 
(colangitis supurativa) que ocasiona fiebre alta y 
desemboca en la formación de abscesos hepáticos 
múltiples. Los pacientes con carcinomas que obs- 
truyen las vías biliares rara vez viven lo suficiente 
para llegar a la etapa de CBS. 


Síndrome de Budd-Chiari 


Obstrucción de las venas suprahepáticas por exten- 
sión de carcinomas de órganos vecinos o por pre- 
sencia de estados de hipercoagulabilidad; un buen 
número de casos se ve en los estados mieloprolife- 
rativos, especialmente en la policitemia vera; en el 
30% de los casos no se descubre la causa. 


Anamnesis y examen físico 


Forma aguda: hígado que se va. agrandando rápi- 
damente, ascitis y dolor abdominal; el pte entra 
pronto en insuficiencia hepática y estado de coma. 


Forma crónica: hígado muy grande y doloroso 


' como corresponde a una hepatomegalia congesti- 


va; acentuada ascitis que se muestra refractaria 
al tratamiento; algunos casos terminan haciendo 
un síndrome de hipertensión portal (ver atrás). 


Pericarditis constrictiva 


Es debida al engrosamiento, la fibrosis y la calci- 
ficación del pericardio secundaria a diversas in- 
fecciones (TBC, gérmenes piógenos, histoplasma, 
virus). La rigidez pericárdica dificulta el llenado 
diastólico de las cavidades cardíacas lo que conduce 
a elevación de la presión venosa y a disminución del 
volumen de eyección. 


Anamnesis 


Ocasionalmente el paciente informa sobre la infec- 
ción previa. De ordinario hay disnea de esfuerzo y 
edema de miembros inferiores. Puede haber mode- 
rada ortopnea pero no episodios de edema pulmo- 
nar agudo. 


Examen físico 


Ascitis que puede ser muy abundante; ingurgi- 
tación yugular a 45%, pulso rápido y débil; en un 
40% hay pulso paradójico; la presión venosa no 
disminuye a la inspiración (signo de Kussmaul) 
sin olvidar que ello también ocurre en los casos de 
disfunción diastólica de origen miocárdico; signo 
negativo importante: no hay cardiomegalia (a di- 
ferencia de lo que ocurre en la FC). 
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Ascitis inflamatoria (exudado) 


Emo 


dades seleccionadas 


Peritonitis TBC, carcinomatosis peritoneal, peri- 
tonitis aguda. 


Peritonitis TBC 


Antecedentes familiares y/o personales de TBC; fe- 
brícula, pérdida de peso, astenia, anorexia. En la 
mayoría de los pacientes hay evidencia clínica de 
ascitis. A veces el paciente presenta manifestacio- 
nes de TBC pulmonar o pleural. 


Carcinomatosis Peritoneal (CP) 


Consiste en múltiples siembras carcinomatosas en 
la serosa provenientes de tumores primarios espe- 
cialmente del estómago y del ovario. 

Los pacientes con CP tienen por lo común un 
tumor maligno avanzado; por eso, a más de la as- 
citis y la pérdida de peso, pueden presentar otros 
síntomas tales como vómito, ictericia, adenopa- 
tías, dolores abdominales.de diversa índole y ma- 
sas abdominales o pélvicas. 


Peritonitis aguda 


Esta es una grave entidad ocasionada la mayoría 


de las veces por la perforación de una víscera hue- 
ca o por una herida abdominal penetrante; en ella 
la ascitis es escasa y, más que los signos de ascitis, 
lo que predomina y hay que buscar con cuidado son 
los signos de irritación péritoneal (ver CR.GPEP. 
Sexta edición, pgs 11 y 19). 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 


harán las siguientes específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Cirrosis alcohólica: 


¿Es usted buen tomador de trago o-de cerveza? 
(es lo que se espera). 


¿Cuánto hace y en qué cantidad? (RU: bastan- 


te tiempo) (CM: de ordinario entre 5-10 años) (RU: 
más bien en buena cantidad). 


¿Qué tal su apetito para comer? (RU: malo). 


¿Sufre usted de náuseas y/o vómito? (CM: ello 
ocurre con cierta frecuencia). 


¿Ha perdido peso? (RU: sí). 


¿Qué tanto? (CM: esto es variable y depende 
de lo avanzada que esté la enfermedad). 


¿Alguna vez se le han puesto definidamente 
amarillos (no simplemente pálidos) los ojos y/o la piel? 
(CM: con cierta frecuencia el pte presenta ictericia). 


¿Ha tenido tendencia a sangrar y/o le han sali- 
do morados en la piel? (CM: el síndrome hemorrági- 
co se presenta especialmente en fases avanzadas). 


TLPD -- Cirrosis postnecrótica (CPN): 


¿Recuerda usted haber tenido hepatitis? (CM: la. 
hepatitis B es la causa más importante de CPN). 


Si el paciente no sabe qué es eso, decirle: enfer- 
medad iniciada con fiebre, mucha náusea y/o vómito, 
y luego se ponen amarillos los ojos y la piel (ictericia), 
(pero recordando que hay hepatitis anictericas). 


¿Ha recibido transfusiones de sangre? ¿en qué 
época? ¿Cuánto hace? 


(CM: La transfusión es una de las maneras de 
transmitirse las hepatitis B y C). 
x: 


Buscando transmisión sexual se le dice: 


La hepatitis B se transmite por vía sexual; 
especialmente expuestos están los homosexuales, 
¿Tiene usted algo que contarme al respecto? 


Después de que empezó a perder el apetito y a 
perder peso, ¿ha vuelto a tener ictericia? (RU: si). 


¿Ha tenido repetidos dolores en la región: del 
hígado? (CM: eso se espera). 


Otras preguntas pertinentes son las que figu: 
ran bajo el encabezamiento de cirrosis alcohólica 
(ver atrás). 


TLPD - Cirrosis cardíaca: 


Aquí lo importante es establecer si el pacien: 
te ha tenido FCD y si la evolución ha seguido la: 
pautas mencionadas en el Primer segmento. 


TLPD — Enfermedad de Wilson: 


¿Ha sufrido usted de temblor o de movimien: 
tos involuntarios? (buscando compromiso--de-1o: 
ganglios basales del cerebro). 


¿Ha perdido usted la memoria? (buscando de 
mencia; véanse otras manifestaciones en el tópic 
Demencia). 


THASCMIS: 
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Si es el caso se pueden hacer otras preguntas 
de las que figuran en Cirrosis alcohólica; pero si ya 
se hicieron no hay para que id Hay es que 
retener las respuestas dadas. 


El Dx de enfermedad de Wilson se confirma con 
el examen de la córnea en busca del anillo de Kaiser 
Fleischer) (ver atrás Primer segmento). 

TLPD — Hemocromatosis: 


¿Sufre usted de sed? ¿es muy abundante su 
orina? (buscando diabetes). 


¿Ha notado que su piel se le haya oscurecido 
en algunas partes? (eso se espera). 


¿Ha tenido dolores en las coyunturas? (es tam- 
bién de esperar). 


Si es hombre: ¿tiene usted impotencia sexual? (Id). 
Si es mujer: sus reglas se le han suspendido? (Id). 


¿Al caminar siente ahogo? ¿y se le hinchan los 
pies? (buscando FC secundaria a cardiopatía he- 
mocromatósica). 


Recordar que bajo el título de cirrosis alcohó- 
lica figuran otras manifestaciones de hepatopatía 
que ya debieron haber sido interrogadas y cuya in- 
vestigación aquí no hay para qué repetirla. 


TLPD - Síndrome de Budd-Chiari: 


Su Dx se hace casi exclusivamente mediante 
el examen físico (ver Primer segmento). 


TLPD — Pericarditis constrictiva: 


¿Alguna vez le diagnosticaron pericarditis? (al 
pte se le instruye diciéndole: consiste en una infla- 
mación del pericardio con líquido en la cavidad, o 
sea con derrame pericárdico) Si la respuesta es sí: 


¿Le dijeron si era de causa infecciosa, v.g. 
TBC? (CM: rara vez el paciente informa sobre esto 
correctamente). 

¿Le da ahogo al caminar? ¿Se le hinchan los pies? 
(CM: son dos síntomas frecuentes en esta entidad). 
TLPD — Peritonitis TBC: 

¿Ha sufrido usted de los pulmones? (buscando 
TBC pulmonar como punto de partida). 


En otros términos ¿es usted tosedor crónico? (Id). 


¿Y desgarra del pecho? ¿qué aspecto tiene el 
desgarro? (CM: probablemente purulento). 


¿Ha desgarrado con sangre? (muy sospechoso 
de TEC si la respuesta es positiva). 


¿Siente fiebre en la tarde, o en la noche? ¿Sien- 
te desgano para comer? ¿Ha adelgazado? ¿Se siente 
cansado? (todo esto se pregunta buscando síntomas 
generales que traducen impregnación bacilar). 


TLPD -— Carcinomatosis peritoneal: 


Lo primero es buscar el punto de partida si- 
guiéndole la pista a la presencia de un Ca especial- 
mente de la cavidad abdóminopélvica. Remitimos 
al lector al libro de las guías (CR. GPEP 6* ed. pg 
997 en donde se dan orientaciones al respecto). 


Lo segundo es buscar qué tanto compromi- 
so hay del estado general con preguntas que ya 
probablemente fueron respondidas. cuando se iba 
TLPD Cirrosis hepática y de peritonitis TBC. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL 


DIAGNÓSTICO 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDAD ES 


Cirrosis hepática 


: * Puede cursar asintomática y ser un sorpresivo ha- 
llazgo (autopsia, laparotomía, PFH anormales). 


+ Importante: tener un alto índice de sospecha 
por los antecedentes y algunas manifestacio- 
nes clínicas (ver primer segmento). 


+ Imágenes (ECO, TAC, RM): pueden mostrar: he- 
patomegalia, lesiones hepáticas, esplenomegalia, 
várices esofágicas, trombosis portal y ascitis. 


+ Biopsia hepática transcutánea: define el Dx; 
tiene morbilidad y una mortalidad de 0,1%. No 
se debe practicar si el Dx clínico es suficiente, 


si se dispone de técnicas no invasivas, o si la 
coagulación es defectuosa. 


+ Laparoscopia: es muy útil; y permite además 
escoger el sitio para tomar una biopsia. 

Hemocromatosis 

+ Presencia de diabetes. 

>  Pigmentación cutánea. 


+ El Fe sérico, el porcentaje de saturación de la 
transferrina y la ferritina sérica están elevados. 


> Biopsia hepática: para definir la presencia de 
cirrosis o para cuantificar el Fe tisular. 
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Enfermedad de Wilson 


» Ceruloplasmina (CPM) sérica disminuida 
(< 20 mg/dL). Pero como la CPM- está dismi- 
nuida en la insuficiencia hepática avanzada, 
hay que tratar de poner en evidencia: 

+ Disminución del Cu en la sangre. 

+ Aumento del Cu en la orina y en el hígado. 


+ Anillo pericorneano de Kayser Fleischer cuida- 
dosamente buscado. 


Sindrome de Budd-Chiari 


+  ECO-doppler. Es el test de elección para detectar 
obstrucción de la cava o de la suprahepática. 


+ Venografía de la cava: útil, pero tener en cuen- 
ta que es prueba invasiva. 


+ Biopsia hepática: muestra la característica 
congestión centro-lobulillar. 


Pericarditis constrictiva 


+ RxT: usualmente no muestra cardiomegalia; o 
si la muestra es muy ligera. Con frecuencia se 
evidencian calcificaciones pericárdicas. 


+ Imágenes (ECO, TAC; RM): muestran el en- 
grosamiento pericárdico y la disminución de 
tamaño de las cavidades cardiacas. 


ANEXO 


Coma hepático 


Es una encefalopatía consecutiva a insuficiencia 
hepática; puede ser aguda y reversible, o crónica 
que generalmente es irreversible. 


Manifestaciones 


Confusión, disartria, deterioro mental; inicialmen- 
te hay apatía y somnolencia, luego estupor y final- 
mente el paciente entra en coma pero a veces se 
torna violento. 


Signos neurológicos 


Hipertonia muscular, hiperreflexia, Babinsky bi- 
lateral en la fase de precoma; el paciente en coma 
presenta más bien flacidez y arreflexia; lo más ca- 


racterístico del precoma es el aleteo de las manos 
o asterixis (para la forma de buscarlo ver Tercera 
parte, pg 805); en el estado de coma el asterixis 
desaparece o es difícil hallarlo. Otro fenómeno es- 
pecial de este coma es la hiperventilación con la 
consecutiva alcalosis respiratoria. 


Fisiopatología : 

Las sustancias nitrogenadas absorbidas por el in- 
testino dejan de ser metabolizadas por el hígado 
enfermo y llegan al cerebro alterando su funciona- 
miento; de estas sustancias las más conocida es el 
amoniaco proveniente de la descomposición bac- 
teriana de la urea. Otros compuestos que pueden. 
contribuir son los mercaptainos y los falsos neuro- 
transmisores: ¿ 


(exceptuando las hemolíticas) 


INTRODUCCIÓN 


Llámase anemia a la disminución de la hemoglo- 
bina, del hematocrito y del número de hematíes. 
La anemia es un síndrome que tiene numerosas 
causas. 


Cifras normales de la hemoglobina y el hematocrito: 
Para adultos a nivel del mar: 

a) Hombres: Hemoglobina: 14-16 gm% 
Hematocrito: 42-50% 
Hemoglobina: 12-14 gm% 
Hematocrito: 37-47% 


b) Mujeres: 


Para adultos a la altura de 2500 mts: 

a) Hombres: Hemoglobina: 15-17 grma% 

* Hematocrito: 45-53% 
Hemoglobina: 14-16 gm% 
Hematocrito: 43-50% 


b) Mujeres: 


La anemia se traduce por palidez cutáneo-mu- 
cosa; para identificar la anemia el color de las mu- 
cosas es más fiel que el de la piel porque el color 
de esta última depende también de otros factores 
como son el espesor de la epidermis, y las cantida- 
des de pigmento y de líquido subcutáneo. 

En relación con las manos hay un detalle im- 
portante: en los grados moderádos de anemia se 
empalidecen las palmas, pero los pliegues mantie- 
nen su color rosado; si los pliegues de la palma 


” hiperextendida pierden su color lo más probable 


es que la hemoglobina haya bajado de 7 gms%. In- 
sistimos sin embargo en que grados moderados de 
anemia pueden existir sin que la piel ni las muco- 
sas cambien de color. 


Otros síntomas que aparecen en las anemias 
son: acúfenos: percepción de sonidos (pitos, silbidos) 
sin estímulo auditivo externo; fosfenos (percepción de 
luces sin estímulo luminoso externo), lipotimias, ce- 
falea, anorexia y astenia. Notables son también algu- 
nas manifestaciones cardiocirculatorias como disnea 
de esfuerzo, eretismo cardiaco (autopercepción de un 
corazón rápido y vigoroso) y un persistente zumbido 
en la cabeza, Si la anemia es gradual y si es buena 
la capacidad de adaptación circulatoria, los síntomas 
son graduales en su aparición y no restrigen dema- 
siado la actividad del paciente. Al examen del cora- 
zón es usual encontrar soplos fisiológicos (ver soplos 
cardíacos en el tópico Soplos y en el capítulo 11 de la 
Tercera parte). El corazón puede dilatarse y entrar 
en falla (cor anémico), situación que en sus comienzos 
no es fácil de identificar ya que la disnea hace parte 
tanto de la falla cardíaca como del síndrome anémico. 
El cor anémico se identificará por la cardiomegalia, 
el aumento de la presión venosa, la hepatomegalia 
dolorosa y lá. aparición de soplos pansistólicos en los 
focos mitral y tricuspideo debidos a la dilatación de 
los ventrículos. 


Clasificación de las anemias 
Hay dos clasificaciones, la patogénica y la morfoló- 
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: Cuadro 17.1 
CLASIFICACIONES DE LAS ANEMIAS . 


“"b):, Crónica: 
“Por destrucción: excesiv 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Las anemias hemolíticas se exponen en el tópico 
Esplenomegalia. Aquí nos referiremos a todas las 
demás. 


Anemia ferropénica 


El ser humano diariamente asimila 1 mg y pierde 
1 mg de hierro. Dado que los depósitos de hierro 
suman 1.000 mes, si sus ingresos de Fe fueran nu- 
los, necesitaría tres años para agotar todas sus re- 
servas de hierro y entrar en anemia; por lo tanto, 
la única forma de entrar en anemia ferropénica a 
corto plazo es que se vaya perdiendo sangre. De ahí 
que los términos anemia por hemorragia crónica y 
anemia ferropénica sean prácticamente sinónimos. 


Las principales causas de hemorragia crónica 
son: 


+  Necatoriasis: el necator es un gusano expolia- 


“ cos (volumen corpuscular medio; hemoglobina cor- . 


Cuadro 17.2 
ÍNDICES HEMATIMÉTRICOS 


gica (ver cuadro 17.1). Para clasificar morfológica- 
mente una anemia se necesita hacer un extendido 
de sangre y colorearlo correctamente; y se requiere 
además que el examinador tenga buena experien- 
cia en la lectura de frotis sanguíneos; de no ser así 
es preferible basarse en los índices hematimétri- 


puscular media) para hacer la clasificación morfo- 
lógica de la anemia. En el cuadro 17.2 figuran las 
cifras normales de estos índices. 


Estudiaremos las manifestaciones clínicas 
y hematológicas de las anemias más frecuentes 
(para profundizar estos temas ver CR.GPEP. Sex- 
ta edición Guía Anemia, pg 452). 


Las anemias hemolíticas se estudian en el tó- 
pico Explenomegalia. 


dor de sangre. Los huevos salen en las depo- 
siciones y en el suelo húmedo y un tanto ca- 
liente, como es el de los climas templados, dan 
origen a larvas que penetran por la piel (sobre 
todo si los pies están descalzos), pasan por el 
pulmón y los bronquios y llegan al intestino. 
En pacientes desnutridos y en niños con infes- 
tación severa se producen anemias acentuadas 
asociadas con hipoproteinemia y edemas. 


+ Hemorragia gastrointestinal: las entidades que 
con más frecuencia la producen son la úlcera 
péptica, las várices esofágicas, el carcinoma 
gástrico, la hernia hiatal, el cáncer del colon 
y la diverticulosis intestinal. Un examen de 
sangre oculta en las heces puede poner sobre 
la pista de estas entidades. Muchos pacientes 
con deficiencia de hierro (especialmente niños) 
experimentan fuertes deseos de masticar-sus- 
tancias sólidas (es la denominada “pica”) tales 
como la arcilla (geofagia) o el hielo (pagofagia). 
La pica desaparece al corregir la ferropenia. 
Otros síntomas que se describen en este tipo 
de anemia tales como la disfagia (Sindrome de 
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Plummer Vinson), la glositis, la estomatitis de 
las comisuras labiales y las uñas en cuchara 
(coiloniquia) ya poco se observan quizás por el 
oportuno y precoz tratamiento de la ferropenia. 
Teniendo en cuenta que el diagnóstico de ferro- 
penia en el adulto es prácticamente sinónimo 
de hemorragia crónica habrá que determinar 
la fuente de esta pérdida de sangre (ver la Pri- 
mera etapa). En nuestro medio, cuando un pa- 
ciente viene de clima templado, vive en malas 
condiciones sanitarias y se le encuentran hue- 
vos de nécator en las heces, la situación queda 
definida; es increíble cómo estos pacientes se 
acomodan a cifras bajísimas de Hb; se ven pa- 
cientes deambulando y que sólo tienen 2 gm% 
de Hb. El problema del diagnóstico etiológico 
surge especialmente cuando el paciente vive 
en clima frío: si es una mujer con metrorragias 
se explica la ferropenia; pero si es un hombre 
adulto o una mujer postmenopáusica hay que 
iniciar una búsqueda de sangre oculta en las 
heces y planear luego una serie de exámenes 
radiológicos y endoscópicos para evidenciar 
la causa de la hemorragia que cón mucha fre- 
cuencia es gastrointestinal. 


o Hemorragia urogenital: a) Hematuria, que pue- 
de ser macroscópica o microscópica, b) Metro- 
rragias y menorragias en las mujeres en edad 
reproductiva; estos sangrados genitales son la 
principal causa de ferropenia'en la mujer. Antes 
de orientarse hacia el Dx de anemia ferropénica 
es importante ver que no exista púrpura cutá- 
nea, adenopatías, esplenomegalia y/o ictericia, 
fenómenos éstos que señalarían hacia otros 
diagnósticos. 


Anemias por eritropoyesis deficiente 
Ellas son: 


Carenciales 


Atrás ya dijimos que la anemia ferropénica (ca- 
fencia de hierro) tenía como causa principal a la 
hemorragia crónica; aquí solo añadiremos que esta 
añemia se sospecha cuando los eritrocitos son hipo- 
crómicos y microcíticos, y se confirma: a) Cuando la 
sideremia está baja, b) Cuando la ferritina está dis- 
minuida y especialmente, c) Cuando los depósitos 
tisulares de hierro están disminuidos o ausentes. 


Pasaremos a referirnos a la carencia de áci- 
do fólico y de B12. Tanto la vitamina B12 como el 
ácido fólico son esenciales para la síntesis de ADN 
(en inglés DNA); en consecuencia, la deficiencia de 
estos factores interfiere con la formación de aque- 
llas células que, como las eritropeyéticas y las de 
los epitelios mucosos, se multiplican rápidamente. 
Estas carencias hacen que en la médula ósea las 
células precursoras de los eritrócitos no maduren; 
a estas células inmaduras de la línea roja se les da 


el nombre de megaloblastos los cuales son células 
un poco más grandes que las normales; sin embar- 
go, lo que carateriza al megaloblasto no es tanto su 
tamaño como su defecto de maduración, traducido 
por un asincronismo entre la maduración del cito- 
plasma que va cargándose de hemoglobina y la del 
núcleo que no madura lo que se reconoce porque su 
cromatina persiste fina y laxa. En la sangre peri- 
férica los eritrocitos también se ven más grandes: 
(macrocitosis). No todas las anemias macrocíticas 
se acompañan de megaloblastos en la médula; por 
eso cuando la anemia es macrocítica hay que estu- 
diar la médula; solamente cuando la anemia ma- 
crocítia es megaloblástica se puede afirmar que se 
debe a carencia de fólico o de B12. 


Carencia de B12 (cobalamina): la B12 es absor- 
bida en el ileon siempre y cuando ella vaya combi- 
nada con el llamado factor intrínseco que es secreta- 
do por la mucosa gástrica. Causas de deficiencia de 
B12 son las siguientes: 1. Falta de factor intrínseco 
por atrofia de la mucosa gástrica: tal es la denomi- 
nada anemia perniciosa. 2. Compromiso del íleon 
terminal. 3. Proliferación intestinal de bacterias 
que consumen la vitamina. 4. Dietas estrictamente 
vegetarianas seguidas por largo tiempo. 


Carencia de ácido fólico (pteroil-glutámico): 
las causas de la deficiencia de folato son: 1. Dietas 


. carentes de carne y vegetales frescos. 2. Enferme- 


dad de la porción alta del intestino lo cual se ve en 
algunos síndromes de malabsorción especialmente 
en el llamado esprú tropical. 3. Aumento de los re- 
querimientos: embarazo, en el cual hay aumento 
de la demanda de fólico por el feto y la placenta. 


Sintomatología de lo anemio perniciosa 


Es enfermedad rara en nuestro medio. A más 
de la anemia: ardor en la lengua (glositis) y a la 
inspección se ve una lengua despapilada (lisa); 
características son las manifestaciones neuroló- 
gicas: parestesias en manos y pies, disminución 
de la sensibilidad profunda; al progresar aparece 
ataxia, signo de Romberg, cambios en los reflejos y 
signo de Babinski. Este cuadro se debe a un proce- 
so de desmielinización que afecta tanto a los cor- 
dones posteriores de la médula como a los haces 
piramidales; así se explica esta combinación de 
signos piramidales con alteraciones de la sensibi- 
lidad (degeneración combinada de la médula). 


Sintomatología del esprú tropical 

Sus manifestaciones cardinales son glositis, dis- 
pepsia flatulenta y diarrea. En la mucosa oral se 
aprecian pequeñas ulceraciones; luego la lengua 
se inflama y pierde sus papilas (lengua lisa). Ini- 
cialmente la diarrea es moderada. Al progresar la 
enfermedad el número de deposiciones aumenta, 
la pérdida de peso se acentúa y el paciente se ede- 
matisa (ver tópico Esteatorrea). 
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El esprú tropical responde rápidamente al fó- 
lico y a los antibióticos; esto último hace pensar 
que puede tener un componente infeccioso. Antes 
del uso del fólico y los antibióticos era casi siempre 
de terminación fatal. Su distribución geográfica es 
peculiar: predomina en el lejano oriente y en la 
cuenca del Caribe. 


Anernaia aplástica (destrucción de la médula) 


Al irse destruyendo la médula se va acabando la 
producción de eritrocitos, de polinucleares (granu- 
locitos) y de plaquetas; de ahí que al examen hema- 
tológico se encuentre una pancitopenia o sea una 
disminución de todos esos elementos formes de la 
sangre. Al examen de la médula se encuentra dismi- 
nución de la celularidad y aumento del tejido graso. 
A más de la anemia se encuentra: a) Un síndrome 
hemorrágico (ver adelante) como consecuencia de 
la plaquetopenia, b) Ulceraciones necróticas en la 
boca como consecuencia de la agranulocitosis. Si hay 
antecedentes de exposición a agentes mielotóxicos 
se diagnosticará anemia aplástica secundaria. Si no 
hay estos antecedentes se estará en presencia de una 
anemia aplástica primaria. Los agentes mielotóxicos 
son los rayos X, las drogas citostáticas que se usan 
.en el tratamiento de enfermedades malignas, al- 
gunos insecticidas (parathión, clordane), solventes 


(gasolina, benceno, tolueno) y algunas drogas como * 


el cloramfenicol, las sulfas y las sales de oro. 


Anemias mieloptísicas (invasión de la 
médula) (AMTs) 


Las que invaden o infiltran la médula pueden ser 
células propias de esa médula como es el caso de 
las leucemias y el mieloma múltiple, o células ex- 
trañas como ocurre en los linfomas, la carcinoma- 
tosis metastásica, la tuberculosis miliar y la mie- 
lofibrosis. 


En las leucemias hay una anormal prolifera- 
ción de las células precursoras de los leucocitos que 
“ahogan” al tejido normal impidiéndole producir 
eritrocitos, granulocitos y plaquetas. Las leucemias 
pueden ser agudas o crónicas. 


Leucemia aguda 


Predomina en los niños. Puede comenzar en for- 
ma insidiosa, pero también de manera abrupta 
con fiebre y anemia que progresa rápidamente. La 
plaquetopenia causa un síndrome hemorrágico (ver 
este tópico) y a consecuencia de la agranulocitosis, 
aparecen diversas infecciones; en las fases avanza- 
das se palpa una esplenomegalia moderada y unas 
adeno-patías casi siempre discretas. El recuento leu- 
cocitario puede dar cifras elevadas pero también, con 
bastante frecuencia, da cifras bajas (no olvidar pues 
que la leucopenia puede ser manifestación de leu- 
cemia aguda); en la sangre periférica se encuentra 


abundante cantidad de células mieloides totalmen- 
te inmaduras (blastos); en la médula se encuentra 
abundante cantidad de blastos. 


Leucemia mieloide crónica 

Su comienzo es insidioso. Casi siempre hay febrícu- 
la. Lentamente el paciente pierde peso y se anemi- 
sa. Se palpa una esplenomegalia de gran tamaño y, 
con el tiempo, aparece un síndrome hemorrágico. 
Hay leucocitosis a veces con cifras extremadamen- 
te altas pero con predominio de células de la serie 
mieloide de maduración intermedia (mielocitos, 
metamielocitos, cayados); estas células son tam- 
bién abundantes en la médula. 


Leucemia linfoide crónica 


Predomina en pacientes de edad y su comienzo es 
insidioso; a veces se descubre por un cuadro hemáti- 
co practicado incidentalmente en un paciente asin- 
tomático. Se encuentran adenopatías en diferentes 
regiones y esplenomegalia moderada. La anemia 
progresa en forma lenta. En la sangre periférica 
hay leucocitosis con muy alta linfocitosis; en la mé- 
dula se encuentra un gran número de linfocitos. 


Mielofibrosis 


Llamada también metaplasia mieloide (MTM). Con 
el nombre de MTM se designa la aparición de pre- 
cursores de los hematíes, las plaquetas y los granu- 
locitos en sitios como:el hígado y el bazo donde nor- 
malmente no deben hállarse; en las fases iniciales 
de la MTM hay poco tejido fibroso en la medula 
pero al progresar la enfermedad este tejido aumen- 
ta y llega a invadir la mayor parte de la medula, 
Manifestaciones. A más de los síntomas generales 
de astenia y enflaquecimiento, estos pacientes pre- 
sentan una esplenomegalia'que puede ser de gran 
tamaño; la anemia-con frecuencia es macrocítica y 
de tipo leucoeritroblástico o sea con un cuadro san- 
guíneo que semeja una reacción leucemoide granu: .: 
locítica pero asociada con presencia de eritroblastos 
(este cuadro se observa a menudo en cualquiera: de 
las AMTs). Las plaquetas también se encuentran 
aumentadas. La biopsia hepática puede mostrar la 
MTM. El diagnóstico de mielofibrosis se comprueba: 
mediante una biopsia de médula. * 


Mieloma múltiple (MM) 


Ha sido definido como una discrasia de células plas... 
máticas o como una gammapatía monoclonal (estos 
términos se definen en el tópico Dorsolumbalgia). 
Las lesiones óseas que.ócasiona el MM comprome: ; 
ten el raquis, la cintura pélvica, el esternón, las Cós: 
tillas y el cráneo. Esto explica que sus primeros sín:- 
tomas sean dolores óseos. Las fracturas vertebrales: 
hacen que las vértebras se colapsen lo que lleva a 
un acortamiento de la estatura y a deformaciones 
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torácicas. En las fases avanzadas y debido a la pla- 
quetopenia aparece un síndrome hemorrágico (ver 
tópico de este nombre). La-enfermedad cursa con 
una diversidad de anormalidades no específicas: 
anemia, eritrosedimentación muy acelerada, hiper- 
calcemia e hipergammaglobulinemia. Anormalida- 
des más específicas son: presencia de albuminuria 
de Bence-Jones, o de un pico M en la electroforesis 
en papel de las proteínas plasmáticas (ver al res- 
pecto el tópico Dorsolumbalgia). En el mielograma 
se encuentra un marcado aumento de los plasmoci- 
tos y en la radiografía del esqueleto se ven imáge- 
nes osteolíticas en sacabocado. 


Anemia de la inflamación crónica 


Esta anemia (que usualmente es moderada) se 
debe a un bloqueo de la salida del hierro de las 
células reticuloendóteliales; ella, por tanto, está 
caracterizada por un hierro disminuido en la san- 
gre. pero normal o aumentado en los tejidos. Las 
enfermedades que ocasionan este tipo de anemia 
son las siguientes: 1. Infecciones crónicas, entre 
las que podemos mencionar la TBC, la infección 
urinaria, la osteomielitis, la endocarditis infeccio- 
sa, las micosis pulmonares, 4l empiema pleural, 
la anexitis crónica. 2. Inflamaciones crónicas no 
infecciosas: AR, LES, fiebre reumática. 3. Neopla- 
sias malignas: carcinomas, linfomas. 


Los síntomas son de ordinario los de la enfer- 
medad de base. Un buen criterio para sospecharla 
es estar frente a una anemia con hierro bajo en la 
sangre pero que no responde a la ferroterapia. 


Hipotiroidismo (HPOT) 


' Comienzo insidioso: cansancio, deterioro de la me- 
motia, aumento-de peso. Los síntomas del HPOT 
desarrollado son: embotamiento mental, lentitud 
de los movimientos, disminución de la atención y la 
memoria, criestesia (sensibilidad al frío), hipoacu- 
sia (disminución de la audición), estreñimiento, do- 
lores en la mano por compresión del nervio mediano 
(síndrome del túnel carpiano: ver el tópico Dolor de 
las extremidades). En las mujeres hay amenorrea. 
En el HPOT hay hipercolesterolemia lo que acelera 
la ateromatosis ocasionando cardiopatía coronaria 

: (angina de pecho, infarto miocárdico). La anemia del 

HPOT es multifactorial (el HPOT se estudia a fondo 

en el tópico Obesidad). 


Anemia sideroblástica (ASB) 


Las ASBs son un grupo de anemias con sobrecarga 
. de hierro que tienen como fenómeno común un de- 
fecto en la síntesis del Heme (que es una porfirina 
únida al Fe). La síntesis de las porfirinas se efectúa 

en la mitocondria a través de una serie de reaccio- 
. nes enzimáticas que comienzan con la unión de la 
glicina y el ácido succínico en presencia de fosfato 


de piridoxal para dar ácido delta aminolevulínico el 
cual da origen al porfobilinógeno, y terminan incor- 
porando el hierro a la protoporfirina para formar 
el Heme (ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 469). Un 
defecto en cualquier punto de esta cadena impide la 
síntesis de la porfirina, y el hierro que no encuentra 
con qué -unirse se almacena en la mitocondria. 


Criterios diagnósticos de las ASBs, especial- 
mente aplicados a las formas idiopáticas: 


a) Anemia normocrómica o hipocrómica microcíti- 
ca o, con más frecuencia, una combinación de 
ambas, con marcada aniso y poiquilocitosis. 


b) Sideremia normal o elevada. 


c) Médula ósea que unas veces muestra hiperpla- 
sia eritroide y otras hipoplasia. 


d) Presencia de sideroblastos anillados en la médula. 


e) Ineficacia de la terapia férrica; los pacientes 
usualmente dan la historia de haber recibido 
hierro por largo tiempo sin provecho. 


f) Aumento en la absorción intestinal del hierro 
lo cual, unido a la imposibilidad de usar el hie- 
rro para la síntesis del Heme, aumenta la can- 
tidad de hierro corporal produciendo un estado 
similar al de la hemocromatosis, entidad que 
se describió en el tópico Ascitis; es usual que 
a estos pacientes haya que mantenerlos en un 
régimen crónico de transfusiones que mejoran 
la anemia pero incrementan los depósitos de 
Fe. La ASB puede presentarse en dos formas: 


> Como una condición hereditaria que casi 
siempre produce anemia más bien modera- 
da, de carácter microcítico muy similar a la 
anemia ferropénica, pero obviamente con 
sideremia normal o elevada; es un desorden 
relativamente benigno; ocasionalmente ella 
responde a dosis altas de piridoxina (200 
mg/día) lo que sugiere un defecto en la pri- 
mera reacción (dependiente del piridoxal) 
de la cadena de la síntesis del Heme; los pa- 
cientes no tienen otros signos de deficiencia 
de piridoxina y por eso se dice que son: “ane- 
mias que responden a la piridoxina” y no por 
deficiencia de piridoxina. 


+ Como un grupo de anemias adquiridas que 
se ven generalmente en personas por enci- 
ma de los 40 y que se dividen en idiopáticas 
y secundarias. Las idiopáticas son a las que 
mejor se aplican los criterios atrás enume- 
rados; un cierto número de casos evoluciona 
hacia una leucemia mieloide (por eso algu- 
nos consideran este tipo de anemia como 
una enfermedad preleucémica). Las secun- 
darias lo-son a administración de algunas 
drogas (especialmente las antituberculosas 
isoniazida y cicloserina que actúan como an- 
tagonistas del fosfato de piridoxal) y a la in- 
toxicación por plomo (saturnismo); el plomo 
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inhibe la actividad de varias enzimas nece- 
sarias para la síntesis del Heme. El cuadro 
del saturnismo (que incluye los llamados 
cólicos del plomo) fue descrito en el tópico 
Dolor Abdominal Agudo. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
harán las siguientes específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Anemia ferropénica (por 
hemorragia crónica): 
En busca de causas de hemorragia crónica: 


¿Ha vivido usted en climas medios? (CM: si el 
pte no entiende hay que decirle: donde se da el café) 


¿Y allí acostumbraba caminar descalzo o con los j 


pies mal protegidos? (CM: si se lleva calzado es difí- 
cil la infestación). 


¿AMí sufrió usted de sabañones? (CM: así deno- 
minan los campesinos los sitios de entrada por la 
piel de las larvas de Necator). 


¿Ha sufrido de diarreas y/o dolores abdomina- 
les? (CM: son síntomas variables pero si la'infesta- 
ción es masiva se dan con frecuencia). 

Interrogar luego para ver si hay síndrome ul- 
ceroso tal como se describe en el tópico Dolor abdo- 
minal crónico. 

¿Alguna vez le diagnosticaron úlcera péptica 
con radiografía o endoscopia? 

Para buscar otros sitios de sangrado: 

¿Ha sangrado alguna vez por el recto? 

¿Alguna vez ha hecho PAPDOnES negras? 
(sangre digerida). 

¿Ha emitido orina con sangre? 

¿Ha tenido tendencia a sangrar por la nariz o 
las encías? (¿síndrome hemorrágico? ver tópico de 
este nombre). 

¿Le salen morados en la piel, o lesiones como 
picaduras de pulga? (CM: son las llamadas :equi- 
mosis y petequias propias de las púrpuras por pla- 
quetopenia; ver el tópico Síndrome hemorrágico). 
Si se trata de una mujer: 

¿Son sus reglas anormalmente abundantes o 


prolongadas? ¿Fuera de la época de las reglas, san- 
gra usted por la vagina? (CM: son causas importan- 
tes de anemia ferropénica). 
TLPD — Anemia por inflamación crónica 

El interrogatorio.que va en busca de TBC o de 


micosis pulmonares se expone en el tópico Tos. La 
infección urinaria en el tópico Polaquiuria. 


El que va en busca de LES, de AR o de fiebre 
reumática se expone en el tópico Poliartropatías. 


El que va tras la pista de linfomas se expone 
en el tópico Poliadenopatías. 


Es útil además hacer las siguientes preguntas: 


¿Su anemia se la han tratado con hierro? ¿A 
qué dosis? ¿Por cuánto tiempo? 

¿Qué resultado se obtuvo? (RÚ: ninguna me- 
joría). 
'TLPD — Malabsorción intestinal 


Las preguntas pertinentes se exponen en el tó- 
pico Esteatorrea. 


TLPD - Leucemias y linfomas 

Las preguntas pertinentes se exponen en el tó- 
pico Poliadenopatías. 
TLPD — Anemia perniciosa 

¿Ha sufrido de dolor o de ardor en la lengua? (RU: 
así es). 

¿Sufre de hormigueos en las manos y los pies? 
(CM: buscando el compromiso neurológico de la AP). 


¿Tiene usted problemas para mover adecuada- 
mente sus brazos y sus piernas? (buscando ataxia) 
(CM: ld). 

¿Ha notado pérdida de sensibilidad en alguna 
parte de sus miembros? (CM: Id). 

TLPD - Hipotiroidismo 

¿Cómo ha notado usted que está su memoria? 
(RU: mucho la he perdido). 

¿Sufre usted de frió o de calor? (RU: de frío) 


¿En la noche, en su cama, trata de abrigarse mas 
o, al contrario, trata de quitarse cobijas de encima? 
(RU: trato de abrigarme). pe 


¿Ha notado últimamente si tiene más dificul- 
tad para oír? (CM: es de esperar que el paciente 
sufra de hepoacusia). 


¿Sufre usted de estreñimiento? (RU: así es). 
¿Desde cuando? (RÚ: no lo recuerdo). 


-¿Ha tenido alguna vez dolor en la -palma-de al- 
guna de sus manos? (CM: buscando Síndrome del 
túnel carpiano): 


¿Ha sufrido de dolor en el pecho al caminar? z 
(CM: angina de pecho: ocurre.con alguna frecuen-" 
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cia en estos pts como resultado de la hipercoleste- 
rolemia). 


¿Sabe si alguna vez Ha tenido infarto del co- 
razón? (1d). 


Si se trata de una mujer: ¿Cómo está usted de 
sus reglas? 


(CM: usualmente hay amenorrea). 
TLPD — Anemia áplástica: 


¿Le salen con frecuencia ulceraciones en la boca 
o en la garganta? (CM: consecuencia de la agranulo- 
citosis). 


¿Sangra con cierta frecuencia por la nariz o por 
la boca? (CM: consecuencia de la plaquetopenia). 


¿Le sangran con frecuencia las encías al cepi- 
Hlarse los dientes? (Id). 


¿En la piel le salen fácilmente morados o le 
aparecen numerosos puntos rojizos como picadu- 
ras de pulgas? (equimosis, petequias) (Id). 


Interrogar además sobre exposición a agentes 
mielotóxicos como los que se mencionan en el Pri- 
mer Segmento en el aparte de Anemia aplástica. 


TLPD -— Mieloma múltiple: 
Ver el tópico Dorsolumbalgia. 


TLPD — Anemia hemolítica: 
Ver el tópico Esplenomegalia. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES ] 


PARA EL DIAGNÓSTICO 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Anemia ferropénica 


+ Fenómenos patognomónicos: a) Ausencia de 
depósitos de Fe en la médula. b) Ferritina séri- 
ca < 12 mg/dL. 


+ Causa: hemorragia crónica mientras no se de- 
muestre otra cosa. 


+ Buena respuesta a la terapia férrica. 


Deficiencia de vitamina B12 
+ Anemia macrocítica. 


+  Macro-ovalocitos y neutrofilos hipersegmenta- 
dos en el frotis de sangre periférica. 


+  Megaloblastosis en la médula ósea. 
v  Vitamia B12 en sangre < 100 mg/mL. 


Deficiencia de acido fólico 
o Anemia macrocítica.: 


+ Macro-ovalocitos y neutrofilos hipersegmenta- 
dos en el frotis de sangre periférica. 


> Megaloblastosis en la médula ósea. 
+  Folatos disminuidos en el suero. 
s Vitamina B12 en sangre normal. 


Anemia aplástica 
+ Pancitopenia. 


> Ausencia de células inmaduras (esto permite ex- 
cluir las leucemias). ! 


+ Médula ósea hipocelular. 


Mielofibrosis 
+ Gran esplenomegalia. 


- *  Hematíes en forma de lágrima. 


+ Anemia leucoeritroblástica (reacción leucemoi- 
de granulocítica asociada a presencia de eritro- 
blastos). 


o  Plaquetas gigantes. 
+ Fibrosis de la médula ósea. 


Anemia de la inflamación crónica 
> Anemia moderada (hematocrito rara vez cae 
por debajo de 25%). 


+  Sideremia disminuida, a veces extremadamen- 
te disminuida. 


>  Saturación de la transferrina muy disminuida 
(motivo de confusión con anemia ferropénica). 


> A diferencia de lo que ocurre en la ferropenia, 
la ferritina está normal o aumentada. 


+ Mala respuesta a la ferroterapia. 


Leucemia mieloide crónica 


+  Leucocitosis muy elevada con hemograma desvia- 
do a la izquierda pero sin presencia de blastos. 


o Gran esplenomegalia (grado 1 a IV). 
+ Presencia de cromosoma Filadelfia. 


Leucemia linfoide crónica 


+ La mayoría de pacientes están asintomáticos 
cuando consultan al médico. 
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Esplenomegalia moderada. : 
Acentuada linfocitosis. 

Linfocitos aparentemente maduros. 
Adenopatías en 80% de los casos, 
Co-expresión de CD19, CDB. 


£.cucemia mieloide aguda 


o 


Síntomas (cansancio, fiebre, sangrado) de re- 
ciente aparición. 


+ Anemia, leucopenia, plaquetopenia (paricito- 
penia). 


e Presencia del mieloblastos en sangre periférica. 


+ Médula ósea: blastos en cuantía superior al 
20%. 


Anemia sideroblástica 


Las bases esenciales para el Dx de las anemias 
sideroblásticas figuran en la pg 159. 


(con énfasis en anemias hemolíticas) 


Entidades seleccionadas 


Ellas figuran en el cuadro con que se inicia la Primera parte (cuadro 18.3). 


INTRODUCCIÓN Y NOCIONES 
PRELIMINARES 


Graduación de la esplenomegalia 


Grado | es aquella en que el polo esplénico no pasa 
de la línea intermedia entre el reborde costal y el 
ombligo;.gradó 1 cuando el polo'esplérico se sitúa 
entre dicha línea y el ombligo; grado 1 cuando llega 
al ombligo, y grado IV cuando sobrepasa el ombligo. 
En el cuadro 18.1 se expone la clasificación de las 
Esplenomegalias. 


El bazo (en forma similar a los ganglios linfá- 
ticos) se agranda cuando hay una hiperplasia reac- 
tiva en casos de infección o inflamación, o cuando 
hay proliferación de células extrañas (leucemias, 
linfomas, macrófagos cargados de lípidos). En es- 
tos casos es usual que se acompañe de adenopatías. 
También se encuentra con frecuencia esplenome- 
galia sin adenopatías cuando hay destrucción acen- 
tuada de eritrocitos (anemia hemolítica) y cuando 
la víscera se congestiona como consecuencia de hi- 
pertensión portal (esplenomegalia congestiva). 


Cuadro 18.1 
CLASIFICACIÓN DE LAS ESPLENOMEGALIAS 


-Tipe nflamatorio 

Endocarditis infecciosa, 
Sari ci 
ritematoso: sistémico; 
síndrome de Felty:* 


icos . E 
vas; leucemias, trastornos 
policitemia'vera;' metaplasia 


mias Hemolíficas: 


por'almacenamiento.de 


mas de la:arteria espléñnica, 
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El síndrome de hiperesplenismo consiste en 
esplenomegalia asociada con anemia, leucopenia, 
y plaquetopenia, todo ello unido a hiperplasia de la 
médula ósea. La pancitopenia del hiperesplenismo 
se explica por el secuestramiento y destrucción de 
las células sanguíneas en un bazo con mayor capa- 
cidad para llevar a cabo esas funciones (“el bazo es 
el cementerio de los glóbulos rojos”). El diagnóstico 
de hiperesplenismo se confirma con la mejoría de la 
pancitopenia después de la esplenectomía. 


La magnitud de la esplenomegalia es carac- 
terística de ciertas enfermedades como se ve en el 
cuadro 18.2. 


Aunque en un 0,5% de personas supuestamen- 
te sanas el bazo es palpable, la presencia de es- 
plenomegalia debe siempre considerarse coma un 
signo físico que exige una evaluación ' diagnóstica, 
Un cuadro hemático y un examen de médula ósea 
permiten excluir la presencia de leucemias y tras- 
tornos mieloproliferativos (policitemia vera, meta- 
plasia mieloide). Cuando la esplenomegalia se aso- 
cia con adenopatías el diagnóstico generalmente lo 
resuelve una biopsia de ganglio linfático. 


En presencia de una esplenomegalia de difícil 
diagnóstico debe hacerse un escanigrama espléni- 


co con tecnecio 99 o una TAC con lo cual se visua- . 


liza el tamaño y la forma del bazo, a la vez que se 
identifican defectos sugestivos de tumor o de abs- 
ceso esplénico o de masas que estén desplazando 
el órgano y por eso lo hagan palpable. Si se sospe- 
cha una enfermedad seria (v.g. un linfoma) que no 
se haya podido diagnosticar por otro medio puede 
ser necesario recurrir a una laparotomía durante 
la cual hay que practicar biopsia del hígado, biop- 
sia de los ganglios abdominales y esplenectomía. 
Cuando se usan estos procedimientos en casos de 
esplenomegalia de causa desconocida las princi- 
pales entidades que usualmente se encuentran en 
orden de frecuencia son: linfomas, esplenomegalia 
congestiva y enfermedad inflamatoria. 


Conceptos preliminares sobre anemia 
hemolítica (Al) 


Los eritrocitos normalmente tienen una vida pro- 
medio de 120 días. Cuando ellos son destruidos, la 
hemoglobina se descompone en globina, hierro y 
fracción heme. El heme da origen a la bilirrubina 
no conjugada la cual en el hígado es unida al ácido 
glucurónico dando el glucuronido de bilirrubina o 
bilirrubina conjugada. En la guía Ictericia se de- 
talla el metabolismo de la hemoglobina y los pig- 
mentos biliares, y se explica por qué la bilirrubina 
no conjugada se llama “indirecta”, y la conjugada 
se llama “directa” (ver CR.GPEP. Sexta edición, 
pg 396). La bilirrubina conjugada es 'excretada 
por las vías biliares y en el intestino es converti- 
da en urobilinógeno. Las anemias hemolíticas se 
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caracterizan porque los eritrocitos se destruyen 


“prematuramente, es decir que la vida promedio 


de esos eritrocitos está notoriamente acortada. Al 
aumentar el número de eritrocitos destruidos se 
eleva en la sangre la bilirrubina indirecta que es 
captada por el hepatocito para transformarla en 
bilirrubina directa; ello da como resultado que ma- 
yor-cantidad de bilirrubina directa es excretada por 
las vías biliares, que más urobilinógeno es forma- 
do y absorbido en .el intestino y, en consecuencia, 
más urobilinógeno es excretado en la orina (ver las 
gráficas que acompañan a la guía Ictericia). El au- 
mento de bilirrubina indirecta comunica a la piel 
y a las mucosas un moderado tinte ictérico (icteri- 
cia hemolítica). En la guía Ictericia se explica por 
qué las ictericias hemolíticas son acolúricas o sea 
sin bilirrubina en la orina. Los términos anemia 


"hemolítica e ictericia hemolítica son hasta "cierto 


punto intercambiables. 


La destrucción exagerada de eritrocitos que 
caracteriza a las AHs produce en la médula ósea 
una hiperplasia eritroide compensadora, la que, 
en la sangre periférica, se refleja en un marcado 
aumento delos reticulocitos. 


En la mayoría de casos de AH la destrucción 
de los eritrocitos es extravascular, es decir que se 
lleva a cabo en el sistema reticuloendotelial. En 
cierto número de casos, la hemólisis es intravas- 
cular y, entonces, la hemoglobina liberada se in- 
crementa en el plasma (hemoglobinemia); esta 
hemoglobina libre es ligada a una alfa-2 globulina 
conocida con el nombre de haptoglobina; cuando 
la capacidad de combinación de la haptoglobiná es 
sobrepasada aumenta el nivel de hemoglobina li- 
bre en el plasma y comienza a aparecer en la orina 
(hemoglobinuria); parte de esta hemoglobina uri- 
naria es reabsorbida por los túbulos renales donde 
la hemoglobina es degradada y el hierro.es alma- 
cenado en forma de hemosiderina; al descamar las 
células tubulares ellas salen en la orina cargadas 
de esa hemosiderina; de ahí que la presencia de 
hemosiderinuria sea clave importante de hemólisis 
intravascular. 
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Cuadro 18.3 


os (hemólisis 
¿Anemia hemolítica :microangiopática: 
de origen cardíaco. 4 
Hemólisis de la: marcha: 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Paludismo (malaria) 


Hay algunas diferencias en las características in- 
vasoras de los distintos plasmodios que explican 
la diferente severidad de. la enfermad. El P. Vivax 
ataca solo a los reticulocitos siendo incapaz de in- 
" vadir los eritrocitos adultos; ello impone un límite 
ala parasitemia que usualmente es de 10 a 20.000 
por mm?. El P. Malariae ataca preferentemente 
eritrocitos maduros produciendo parasitemias que 
rara vez suben de 20.000/mxm*, El P. Falciparum 
invade todos los eritoricitos no importa cual sea su 
edad y ello hace que se produzcan altísimas para- 


sitemias que pueden llegar a la magnitud -de 500 
mil por mm? y que comportan pronósticos graves; 
el P. Falciparum produce, además, vasoespasmo 
local y aumento de la permeabilidad capilar (indu- 
cida por las kininas) lo que conduce a aumento de 
la viscosidad sanguínea; por otro lado aparece un 
síndrome de CID inducido por la acentuada hemó- 
lisis; todo lo anterior ocasiona obstrucción de los 
capilares lo que compromete la perfusión de órga- 
nos vitales (cerebro, riñón, hígado, etc.). 


Paludismo agudo 


a) Infecciones por P. vivax, P. malariae y P ova- 
le. Después de la incubación (15 días para el 
vivax, 20 a 30 días para el malariae) la enfer- 
medad comienza usualmente con un período de 
varios días de fiebre continua antes de pasar a 
los característicos accesos febriles o sea paroxis- 
mos que se inician con fuerte escalofrío de me- 
dia hora a una hora de duración, seguidos de 
fiebre alta que dura de 2 a 4 horas, y poste- 
riormente de una fase de profusa sudoración, 
al final de la cual la temperatura se normaliza 
y aún llega a presentarse hipotermia. Los ac- 
cesos palúdicos pueden presentarse en forma 
interdiaria o cada cuarto día (según la clase de 
plasmodio); pero si hay infestación por dos ce- 
pas distintas pueden ser diarios. Usualmente 
el bazo y, ocasionalmente, el hígado se hacen 
palpables, pero la ausencia de esplenomegalia 
no puede ser base para excluir el Dx de palu- 
dismo. 


b) Infección por P. falciparum. Debido a que su 
ciclo de multiplicación es irregular, solo en una 
minoría de pacientes se presentan accesos fe- 
briles típicos; la fiebre tiende a ser continua, 
remitente o irregular. La esplenomegalia apa- 
rece con prontitud y muchas veces el paciente 
está ictérico. Si prontamente se inicia trata- 
miento adecuado la mejoría es rápida; de lo 
contrario la anemia se acentúa y múltiples ca- 
pilares se ocluyen lo que explica las proteifor- 
mes manifestaciones de esta clase de malaria 
así como su alta mortalidad, circunstancia que 
ha hecho que a estas formas de paludismo se 
les dé el nombre de perniciosas. Dentro de las 
formas perniciosas o malignas se distinguen: 
el paludismo cerebral manifestado por cefalea 
intensa, delirio, convulsiones y coma; el palu- 
dismo álgido con extenso compromiso de los 
capilares mesentéricos y manifestado por do- 
lor abdominal, diarrea (a veces melena), gran 
postración, hipotermia y tendencia al colapso. 
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Si se ve comprometida la circulación pulmonar 
el paciente presentará tos y con frecuencia es- 
puto hemoptoico. 


Mudismo crónico 


Es frecuente en áreas hiperendémicas, donde infec- 
ciones repetidas conducen a un estado de debilidad 
y anemia crecientes que pueden llevar al paciente 
a la caquexia; la gran mayoría de estos pacientes 
presentan esplenomegalia de tamaño variable y 
parasitemia intermitente; son muy susceptibles a 
la tuberculosis y otras infecciones secundarias que 
generalmente son las que les ocasionan la muerte. 


Sindrome de la esplenomegalia tropical 
(SEM) 

Igualmente en las áreas hiperendémicas se presen- 
tan pacientes con grandes esplenomegalias, títulos 
muy elevados de IgM y de anticuerpos antimaláricos. 
Tal es el SET que se diferencia de la malaria crónica 
en que casi nunca se asocia con parasitemia (a pesar 
de lo cual el tratamiento antimalárico prolongado 
hace disminuir el tamaño del bazo en el SET). 


Esferocitosis Hereditaria (EH) 


La exacta anormalidad que origina la EH no es , 


bien conocida; hay un defecto de la membrana del 
eritrocito que hace que aumente la permeabilidad 
al sodio, el cual entraría en mayor cantidad y pon- 
dría a trabajar la bomba de sodio con aumento de 
la utilización de glucosa para obtener más ATP 
(la bomba de sodio no puede funcionar si no hay 
ATP que proporcione la energía); este mecanismo 
es efectivo mientras la célula disponga de glucosa; 
en el bazo, donde se produce eritrostasis, la glucosa 
disminuye, la generación de ATP declina, y como 
no puede ser suficientemente bombeado hacia afue- 
ra, el sodio se acumula en la célula y ello produce 
un hinchamiento osmótico y lisis de la célula. En la 
EH también se produce pérdida de fragmentos de 
la membrana lo que hace que el eritrocito tienda 
a asumir una forma esférica. Estos esferocitos son 
destruidos en el bazo ocasionando una hemólisis de 
tipo extravascular. Manifestaciones: anemia hemo- 
lítica congénita cuyos síntomas más comunes son: 
esplenomegalia de diverso tamaño e ictericia que 
es usualmente discreta y se presenta por episodios; 
a veces aparecen úlceras crónicas en las piernas. 
Otras veces la sintomatología es tan discreta que 
la anemia y la ictericia están ausentes y el pa- 
ciente puede llevar una vida normal. Por épocas 
se presentan crisis caracterizadas por disnea, fie- 
bre, dolor abdominal, vómito y acentuación de la 
palidez; ellas corresponden a episodios de severa 
disminución de la eritropoyesis. Recordamos que 
las anemias hemolíticas producen ictericia con 
predominio: de bilirrubina indirecta. En la EH se 


excreta excesiva cantidad de bilirrubina la que, al 
concentrarse en la vesícula biliar, origina cálculos; 
por eso estos pacientes hacen litiasis biliar desde 
temprana edad. La prueba de Coombs es negativa. 
El diagnóstico de EH se hace demostrando: a) Que 
hay un estado hemolítico acompañado de esfero- 
citosis en el extendido de sangre y de resistencia 
globular disminuida y b) Que el mismo fenómeno 
ocurre en otros miembros de la familia. 


Drepanocitosis o anemia de células 
falciformes (ACF) 


La ACF es una forma de hemoglobinopatía. Dire- 
mos primero que hay dos formas de hemoglobino- 
patía. En la primera (a la cual pertenece la drepa- 
nocitosis), existe una alteración en la estructura 
de las cadenas de aminoácidos que forman la frac- 
ción globina de la hemoglobina. En la segunda, la 
secuencia de aminoácidos es normal pero algunas 
cadenas dejan de sintetizarse; tales son las talase- 
mias (ver CR.GPEP Sexta edición, pg 483). 


La hemoglobinopatía de la ACF consiste en 
la sustitución de valina por ácido glutámico en la 
posición 6 de la cadena beta, dando una hemoglo- 
bina anormal que se conoce con el nombre de he- 
moglobina S. La ACF se presenta casi exclusiva- 
mente en la raza negra. Cuando la hemoglobina S 


. se desoxigena, sus moléculas se polimerizan para 


formar unas estructuras llamadas “tactoides” que 
distorsionan la membrana del eritrocito y produ» 
cen las típicas células falciformes (en forma de 
hoz). Las células falciformes hacen que la sangre 
se torne viscosa por lo cual se obstruyen los capi- 
lares y se forman zonas de infarto que producen . 
dolor. Estas células por otra parte, son fagocitadas 
por el sistema reticuloendotelial y tal es la expli- 
cación de la anemia hemolítica que aqueja a estos 
pacientes. Manifestaciones: el curso de la enferme- 
dad es el de una anemia hemolítica crónica salpi- 
cada de episodios de dolores osteoarticulares por 
infartos locales, de dolores en la región esplénica 
por infartos del'bazo y de bruscos ataques de dolor 
en la región medioabdominal debidos a infartos me- 
sentéricos; la esplenomegalia no es tan frecuente 
como en la esferocitosis hereditaria, tal vez porque 
los múltiples infartos del bazo vay destruyendo el 
órgano (autoesplenectomía). Con relativa frecuen- 
cia se encuentran úlceras crónicas en las piernas 
debidas probablemente a osbtáculos en la microcir» 
culación. Los pacientes con ACF también hacen en 
forma temprana litiasis biliar por la misma razón 
que fue dada atrás al hablar de esferocitosis here- 
ditaria. Hay repetidos infartos. pulmonares que los 
pts los interpretan como neumonías. 0 000 007 


Anemia por defectos enzimáticos del 
eritrocito (enzimopatías) 
El eritrocito carece de núcleo y de mitocondrias a 
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y, en consecuencia, depende completamente de la 
glucosa como fuente de energía; el 90% de la gluco- 
: sa utilizada por el eritrocito es convertida en lac- 
tato por la vía anaerobia o de Embden Meyerhof; 
el restante 10% es metabolizado por la denomina- 
da vía oxidativa de las pentosas. 


Hay una serie de defectos de las enzimas gli- 
colíticas del glóbulo rojo que ocasionan hemólisis. 
De estas enzimopatías la más frecuente es la defi- 
ciencia de glucosa 6-fosfato dehidrogenasa (G6PD) 
(Fig. 18.D. 

Defecto de G6PD. La G6PD es la primera en- 
zima que opera en la vía de las pentosas. Esta vía 
es importante para el eritrocito porque es la que 
permite la regeneración del NADPH. El NADPH 
actuando en cadena con el glutatión reducido 
(GSH) es la principal línea de defensa del eritro- 
cito contra la agresión oxidativa; cuando el eritro- 
cito es expuesto a una droga oxidante se forma 

peróxido de hidrógeno (H202) el cual es reducido 
por el GSH mediante la acción de la glutatión pe- 
roxidasa. Para que haya eficacia en la reducción 
H202 a H20 debe contarse con un continuo sumi- 
nistro de GSH; este GSH proviene del glutatión 
oxidado (GSSG) merced a lasacción de la glutatión 


Glucosa 


reductasa la cual a su turno, requiere la presencia 
del NADPH como cofactor. En la figura 18.1 están 
representadas estas reacciones. 


Una deficiencia de glutatión peroxidasa, de 
glutatión reductasa o de G6PD conducen en con- 
secuencia 'a que se dificulte la reducción del H202. 
Cuando el H202 se acumula, la hemoglobina es oxi- 
dada y precipitada en forma de cuerpos de Heinz los 
cuales, al adherirse a la membrana del eritrocito 
interfieren con la deformabilidad de esa membra- 
na y, por tanto, con la elasticidad de los eritrocitos 
los cuales son secuestrados y lisados por el bazo y 
el sistema retículoendotelial. En conclusión, en au- 
sencia de G6PD se altera el mecanismo protector 
del glóbulo rojo y entonces algunas drogas (y tam- 
bién otros agentes) a determinadas dosis, pueden 
dañar severamente al eritrocito. Manifestaciones. 
Cuando un paciente con esta deficiencia es expues- 
to a ciertas sustancias, especialmente drogas como 


la primaquina, las sulfas, o los hipoglicemiantes 


orales, dos a cuatro días después sobreviene una 
hemólisis con reticulocitosis elevada y presencia de 
cuerpos de Heinz. La anemia se va acentuando du- 
rante los 10-12 días subsiguientes. Luego empieza 
a mejorar y a las 4-5 semanas los valores hemáticos 


H202 H20 


GSH- Peroxidasa 


GSH GSSsG 


GSSG reductasa 


A 


NADP 


sSlucosa 5 - _—___——_ a GBP 


Vía de 
Embden 
Meyerhof 


Piruvato 


través de la reducción de NADP a NADPH. 


Vía de las 
Pentonsas 


G6PD 


e j Pentosa 


fosfato 


Figura 18.1. Papel de la glucosa-6-fosfato dehidrogenasa (S6PD) en el mantenimiento de Glutatión reducido (GSH) a 
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quedan prácticamente normalizados. De resto, es- 
tos individuos gozan de buena salud. En general, el 
efecto hemolítico de las drogas está relacionado con 
la dosis; puede no producirse si la dosis no llega a 
su nivel crítico. Los afectados son los hematíes más 
viejos porque ellos han perdido completamente su 
actividad enzimática; esto explica que el episodio 
hemolítico sea autolimitado. 


s hemolíticas inmunológicas 


Las anemias hemolíticas mediadas por anticuerpos 
representan una amplia variedad de condiciones en 
las cuales diversos anticuerpos dirigidos contra los 
antígenos de los hematíes recubren la superficie del 
glóbulo rojo y son, directa o indirectamente, respon- 
sables de la hemólisis. A los anticuerpos que apa- 
recen después de una transfusión o a causa de una 
sensibilización a eritrocitos extraños (como ocurre 
en el embarazo cuando hay incompatibilidad al fac- 
tor Rh) se les da el nombre de aloanticuerpos. Los 
que se producen sin esta clase de sensibilización y 
que representan anormalidades en la regulación 
inmunológica del propio sujeto, reciben el nombre 
de auto-anticuerpos y a las anemias que ellos ori- 
ginan se las denomina autoinmunes. La presencia 
de un anticuerpo en la superficie de los eritrocitos 
los torna menos deformables y más susceptibles a 


ser fagocitados por los macrófagos del bazo y del * 


hígado; los macrófagos fagocitan porciones de la 
membrana eritrocitaria recubiertas por anticuer- 
pos o por complemento; estos eritrocitos que han 
perdido parte de su membrana toman una forma 
más o menos esférica (esferocitos). Vamos ahora a 
estudiar más en detalle las anemias hemolíticas 
autoinmunes. 


Anemias hemolíticas autoinmunes 
(AA) 


En estas anemias el eritrocito es destruido por an- 
ticuerpos que contra él se forman; de acuerdo con 
la temperatura óptima a la cual actúan estos an- 
ticuerpos se dividen en dos clases: aquellos cuya 
temperatura óptima es de 37” y que se denominan 
“anticuerpos calientes”, y aquellos cuya temperatu- 
ra óptima es inferior a 37” (pudiendo llegar a ser 
de 4 grados) y que por eso se llaman “anticuerpos 
fríos”. En muchas ocasiones las AHA tienen las ma- 
nifestaciones usuales del síndrome hemolítico: esple- 
nomegalia, hiperbilirrubinemia indirecta, anemia, 
reticulocitosis, aumento del urobilinógeno urinario. 
El rasgo que las distingue es que en ellas se encuen- 
tra positivo el test antiglobulínico de Coombs que 
pone de presente la existencia de anticuerpos in- 
completos que se hallan recubriendo la superficie 
de glóbulo rojo. La clase de anticuerpos unidos al 
eritrocito determina el mecanismo que da lugar a 
la hemólisis. Los anticuerpos de tipo IgM fijan el 
complemento con lo cual causan lisis de los eritro- 
citos en solución salina y hemólisis intravascular 


in vivo; ejemplos de estos anticuerpos son los de 
las aglutininas frías (y también los de los grupos 
sanguíneos del sistema ABO). Los de tipo IgG recu- 
bren la superficie del eritrocito pero no causan su 
aglutinación en solución salina ni en la circulación 
general; estos anticuerpos muchas veces no fijan el 
complemento por lo que no es usual que produzcan 
hemólisis intravascular. 


a) Anemia por anticuerpos calientes. La mayoría 
de estos anticuerpos son del tipo IgG, pero tam- 
bién pueden ser IgM. Esta anemia puede no te- 
ner causa aparente (idiopática); otras veces, sin 
embargo, es secundaria a una enfermedad sub- 
yacente, especialmente a linfomas, leucemias 
linfoides crónicas y LES. El grado de hemólisis 
varía de un paciente a otro; el comienzo puede 

. ser brusco y la anemia tan severa que ponga en 
peligro la vida del paciente. La esplenomegalia 
es frecuente y a veces aparece hepatomegalia. 
De ordinario la ictericia se aprecia fácilmente. 
Rara vez hay hemoglobinuria. En la sangre pe- 
riférica, a más de la reticulocitosis, es frecuente 
encontrar esferocitosis. Si la hemólisis es acen- 
tuada habrá disminución de las haptoglobinas. 
La prueba de Coombs directa, con suero gamma 
es positiva en alto número de casos. En las for- 
mas secundarias estarán presentes los síntomas 
de la enfermedad subyacente. Siempre hay que 
tener presente que esta clase de anemia puede 
ser el fenómeno precursor de una enfermedad 
sistémica que se revelará tiempo después. 


b) Anemia por anticuerpos fríos. Estos- anticuerpos 
por regla general pertenecen al tipo IgM. Existe 
una forma idiopática que se presenta especial- 
mente en personas de edad, sigue un curso cró- 
nico y sus manifestaciones clínicas son debidas a 
dos fenómenos: aglutinación eritrocitaria cuan- 
do la sangre se enfría en las partes periféricas 
del cuerpo, y anemia hemolítica que se presenta 
en caso de que haya fijación del complemento. 
Cuando se presenta la aglutinación al frío el pa- 
ciente nota que sus orejas, nariz, manos y pies 
toman un color púrpura y se tornan dolorosas 
(no confundir con ésto el síndrome de Raynaud, 
que tiene una primera fase en que los dedos se 
ponen pálidos). La anemia hemolítica de estos 
pacientes es moderada, a no ser que haya ex- 
posición a muy bajas temperaturas, caso en.el 
cual sobreviene una brusca hemólisis con hemio- 
globinemia y hemoglobinuria. Puede o no haber 
esplenomegalia. 


La enfermedad por anticuerpos fríos es dife- 
rente de la hemoglobinuria paroxística al frío que 
estudiaremos a continuación. 


Hemoglobinuria paroxística al frío (HPF) | 


La HPF es un: muy especial desorden hemolítico 
autoinmune causado por un anticuerpo del tipo IgG 
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y no del tipo IgM como en la enfermedad anterior. 
Este -autoanticuerpo es una hemolisina que, en 
presencia de complemento“se une a los eritrocitos 
cuando la temperatura es muy baja (de 15 grados 
hacia abajo). Es enfermedad rara caracterizada por 
repentinos ataques de hemólisis intravascular des- 
encadenados por la exposición al frío. Después del 
enfriamiento hay un período prodrómico de muy 
pocas horas en que el paciente presenta malestar, 
cefalea, lumbalgia y dolores de extremidades para 
después, bruscamente, presentar un fuerte esca- 
lofrío seguido de marcada alza térmica de varias 
horas de duración; en este período las orinas eva- 
cuadas son de color rojo oscuro por la hemoglobi- 
nuria; algunos de estos episodios pueden desembo- 
car en una insuficiencia renal aguda. La serología 
para sífilis es positiva en el 80% de los pacientes, y 
evidencia clínica de sífilis se encuentra en el 30% 
de ellos. Hemoglobinemia y prueba de Coombs po- 
sitiva pueden encontrarse durante el ataque. Una 
prueba más específica es la de Donath-Landsteiner 
en que la hemólisis es demostrada in vitro después 
de que la sangre ha sido enfriada. 


Hemoglobinuria paroxística nocturna 
(HPN) 


Enfermedad caracterizada por hemólisis intravas- 
cular (y su consecuencia más ostensible, la hemo- 
elobinuria), la cual usualmente és más acentuada 
durante el sueño. Es enfermedad crónica con exa- 
cerbaciones y remisiones espontáneas. La fragilidad 
de los eritrocitos en la HPN es debida a un defecto 
intracorpuscular cuya exacta naturaleza no se co- 
noce pero que parece consistir en una sensibilidad 
aumentada al complemento. Muchos casos de HPN 
están precedidos de un período de pancitopenia que 
puede evolucionar hacia la aplasia medular; de ahí 
que a todo paciente con anemia aplástica haya que 
hacerle pruebas para establecer la presencia de 
HPN. La más conocida de estas pruebas está basa- 
da en la acentuación de la hemólisis al acidificar el 
suero (test de Ham) o al colocar los hematíes en un 
medio con concentración iónica disminuida (prueba 
de la sacarosa). Si la hemosiderinuria se prolonga, 
la pérdida de Fees grande y aparecerá un compo- 
nente ferropénico en la anemia. Muchos de estos 
pacientes hacen episodios de trombosis (cerebral, 
coronaria, pulmonar, etc.) y algunos terminan en 
leucemia mieloide aguda. 


Hemólisis mecánica 


a) ¡Hemólisis de la marcha. Raro desorden que 
consiste en la aparición de hemólisis después de 
largas caminatas con zapatos de suela dura; se 
evita usando suelas de espuma. 


b) Hemáólisis de origen cardíaco. Ocurre en pacien- 
tes con valvulopatías (especialmente aórticas 


o mitrales) o con prótesis valvulares, cuando 
ellas se acompañan de turbulencia sanguínea 
tan acentuada que se convierte en un trauma 
físico que rompe números más o menos grandes 
de hematíes. Como hemólisis intravascular que 
es, se acompañará de aumento de la hemoglobi- 
na plasmática, de disminución de las haptoglo- 
binas, de hemoglobinuria y de hemosiderinuria. 
La inspección del extendido de. sangre periférica 
mostrará numerosos hematíes distorsionados y 
fragmentados (esquistocitos) como resultado del 
trauma mecánico que han padecido. Si la hemo- 
globinuria y la hemosiderinuria se prolongan, el 
organismo entra en deficiencia de hierro. 


c) Anemia' hemolítica microangiopática. Es una 
anemia que ocurre en una variedad de enferme- 
dades que tienen en común la presencia de lesio- 
nes de la microcirculación con obstrucción par- 
cial del flujo de eritrocitos; casi en todos los casos 
hay compromiso de la vasculatura renal. Estas 
lesiones obstructivas de las arteriolas ocasionan 
fragmentación de los eritrocitos. Las principales 
enfermedades capaces de ocasionar esta clase de 
anemia son las siguientes: púrpura trombótica 
trombocitopénica, síndrome hemolítico urémico 
de los niños, glomerulonefritis aguda, poliar- 
teritis nudosa, hipertensión arterial maligna, 
eclampsia, y LES. El procedimiento más senci- 
llo que permite sospechar el Dx es el cuidadoso 
examen del extendido de sangre periférica que 
pondrá de presente los hematíes distorsionados 
y fragmentados iguales a los que se ven en las 
hemólisis mecánicas de origen cardíaco. 


Esplenomegalia congestiva 


En 1882 Banti describió una forma de esplenome- 
galia de causa desconocida, asociada con pancito- 
penia; al cabo de un tiempo estos pacientes desa- 
rrollaban una cirrosis hepática. Banti postuló que 
se trataba de una entidad primariámente esplénica 
que, a través de un mecanismo no identificado, pro- 
ducía la pancitopenia y la lesión hepática. Esto ya 
no se acepta. La opinión que hoy día existe es que to- 
das las manifestaciones de lo que, en alguna época, 
se denominó enfermedad de Banti son ocasionadas 
por hipertensión portal (“esplenomegalia congesti- 
va”) debida la mayoría de las veces a una cirrosis 
hepática “oculta”, pero también en otras ocasiones 
a causas prehepáticas, tales como trombosis portal, 
degeneración cavernomatosa de la porta o compre- 
sión de la vena esplénica por tumores de vecindad 
(ver tópico Ascitis). Los cambios hematológicos son 
los del hiperesplenismo que fueron descritos en la 
introducción. Obviamente estos pacientes presen- 
tan con cierta frecuencia hemorragia digestiva por 
ruptura de várices esofágicas. A todo paciente con 
esplenomegalia de causa indeterminada debe ex- 
plorársele a fondo el hígado recurriendo inclusive a 
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la biopsia. Si no se descubre enfermedad hepática 
debe practicarse una esplenoportografía. 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
hacen las siguientes específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Esferocitosis hereditaria: 


¿Ha notado usted que por épocas se le _Ponen 
un poco amarillos los ojos y la piel? (RU: así es). 


, ¿Ha tenido crisis o ataques de fiebre, vómito, 
y dolor abdominal? (CM: no son frecuentes pero 
pueden ser graves). 


¿Ha tenido cólicos biliares? Si la respuesta es 
si, ¿A qué edad le comenzaron? (RU: en mi niñez). 


¿Algún médico le ha dicho que tiene grande el 
bazo? (CM: sería un buen dato para el Dx). 


¿Le han salido úlceras en las piernas? (eso se 
espera). 

¿En su familia ha habido personas con enfer- 
medad parecida? (1d). 
TLPD — Drepanocitosis: 


Establecer si el paciente o sus ancestros son 
afroamericanos. 


¿Ha tenido usted dolores en los huesos y/o en las 
articulaciones? (CM: Son debidos a infartos locales). 


¿Y dolores en el lado izquierdo del abdomen 
hacia la reja costal? (CM: infartos del bazo). 


¿Y dolores en otras partes del abdomen? (CM: 
infartos mesentéricos). 


- tópico Poliartropatías. 


¿Le han salido úlceras en las piernas? (RÚ: si) 


¿Ha tenido cólicos biliares? ¿A qué edad tuvo el 
primer cólico? (RU: en mi niñez; o en mi juventud) 


¿Ha tenido neumonía (pulmonía)? ¿Le ha dado 
en forma repetida? (RU: si. Nota: realmente son 
infartos pulmonares tomados como neumonías): 


TLPD — Anemias hemolíticas autoinmunes: 


a) Por anticuerpos calientes 


El interrogatorio sirve mas que todo para buscar 
alguna causa: 


LES: las preguntas respectivas se ven en el 


Leucemia linfoide.o linfomas; para las pre- 
guntas que hay que hacer ver el-tópico Poliagde- 
nopatías. 


b) Por anticuerpos frios 


¿Cuando se expone al frío, sus orejas, su nariz y 
sus manos y pies toman un color púrpura y expe- 
rimenta dolor en ellas? (CM: es de esperar) i 


TLPD — Paludismo crónico: . , 
¿Reside usted.en alguna región palúdica? 


¿Se ha venido poniendo usted cada vez más pá- 
lido? ¿se siente cada Vez más agotado? (RU: así es). 


¿Siente molestia (como peso) al lado izquierdo 
del abdomen? (CM: gran esplenomegalia). 


Hay que buscar en estos pacientes TBC conco- 
mitante (ver el tópico Tos). 


TLPD — Hemoglobinuria paroxística al frío 


¿Cuando:se expone al frío experimenta lum- 
balgia y dolor de huesos? (RU: así es). 


¿Y después le da escalofrío y aparece fiebre 
alta? (1d). 


¿Y entonces las orinas se le ocurecen? (1d). 


TLPD -— Hemoglobinuria paroxística nocturna, “ver 
sus manifestaciones en el Primer segmento. 


TLPD -— Hemólisis mecánica (de la marcha, de origen 
cardíaco, microangiopática): ver Primer segmento. 
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Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Esferocitosis hereditaria 
+ Historia familiar positiva. 
o  Esplenomegalia. 


> Aparición intermitente de ligera ictericia en 
piel y múcosas. 


> Presencia de esferocitos en sangre periférica. 
> Resistencia globular disminuida. 


> Prueba de Coombs negativa (con lo que se ex- 
cluye la hemólisis inmunológica). 


Anemia de células falciformes 
> 'Deformación falciforme de los hematies al pri- 
var de oxígeno el frotis de sangre periférica. 


+ “Episodios recurrentes de'dolores (ver Primer 
segmento). 


o Úlceras en las piernas de difícil curación. 

+ Historia familiar con frecuencia positiva. 

> A la electroforesis: presencia de hemoglobina $. 
o psuehá de Coombs negativa. 


Deficiencia de glucosa-6-Fosfato de 
hidrogenasa (G6PD) 


j 
o Episodios hemolíticos en respuesta a infeccio- 
nes o a drogas oxidantes. 
¡ 


> Muy pocas anormalidades en sangre periférica. 


o 


Disminución de la G6PD en los intervalos en- 
tre los episodios hemolíticos. 


Anemia hemolítica autoinmune 


o 


Es una anemia hemolítica adquirida (historia 
familiar negativa). 


Es usual encontrar esferocitos y reticulocitosis 
en sangre periférica. 


Prueba de Coombs positiva. 


Hemoglobinuria paroxística al frío 


o 


o 


Hemólisis intravasular por exposición al frío. 


Malestar seguido de escalofrío, fiebre y hemo- 
globinuria (orinas de color rojo oscuro). 


Serología para sífilis positiva en 80%, 


Positividad de la prueba de Donath-Landstei- 
ner: hemolisis in vitro al enfriar la sangre. 


Hemoglobinuria paroxística nocturna 


o 


Hemoglobinuria especialmente durante el sueño. 


Positividad de la prueba de Ham (acidificación 
del suero). 


Positividad de la prueba de la sacarosa (dismi- 
nución de la concentración iónica). 


La prueba más confiable: análisis de las protei- 
nas ancladas al GPI. 
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Abreviaturas .. 


CAS A Compl jo 


Entidades seleccionadas 


Agudas: brucelosis, tularemia, mononucleosis, rubeola, peste, Sida. Rx 
Crónicas: sífilis secundaria — TBC — LES — sarcoidosis — leucemias — linfomas Hodgking - — linfomas no 


Hodgking — latragenicas. 


RODUCCIÓN 


Adenopatía significa enfermedad del ganglio lin- 
fático; si reviste características inflamatorias se 
llama adenitis. Adenomegalia significa agranda- 
miento del ganglio; en términos generales, toda 
adenopatía se traduce por adenomegalia; cuando 
la adenomegalia es acentuada se puede descubrir 
a la simple inspección; si es discreta sólo podrá 
evidenciarse con la palpación, El cuello, las axi- 
las, el área epitroclear y las ingles son las regiones 
más accesibles para descubrir adenopatías. 


Las adenopatías pueden ser regionales o sis- 
témicas. Las regionales generalmente son debidas 
a infecciones o a neoplasias de las zonas drenadas 
por los ganglios enfermos; a ellas no nos referire- 
mos aquí. En cuanto a las adenopatías sistémicas 
debemos decir que muchas de ellas comienzan por 
una adenopatía única o por adenopatías de un gru- 
po de ganglios regionales pero que, en forma más o 
menos rápida, aparecen nuevos ganglios en otras 
regiones del organismo (poliadenopatía). 


La poliadenopatía constituye una manifesta- 


ción importante de diversas-enfermedades. Adeno- 
patías intratorácicas o intra-abdominales son tan 
importantes como las de los ganglios superficiales 
pero es difícil. descubrirlas clínicamente. 


En el cuadro 19.1 se expone la clasificación: de 
las adenopatías. 


Fisiopatología y epidemiología del SIDA 


El SIDA es ocasionado por el virus de-la inmunode- 
ficiencia humana (VIH); su reproducción depende: 
de úna DNA-polimerasa conocida con el nombre de 
transcriptasa inversa que copia al RNA para dar 
origen luego a un DNA que se incorpora al genoma 
de la célula huésped. 

La característica fundamental de la infección: 
por VIH es la disminución y aún la desaparición de 
los linfocitos T colaboradores; ello es el resultado 
del tropismo selectivo del VIH por esa población de 
linfocitos en la superficie de los cuales ocurre la ex- 
presión del marcador fenotípico C.D4 (células T4); la. 
molécula CDA sirve de receptor al virus ya que ella 
tiene una marcada afinidad por la cubierta viral, 
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Cuadro 19.1 


CLASIFICACIÓN ETIOLOGICA DE LAS 
: ADENOPATÍIAS 


istémicas. 0200 
itematoso” sistémico, :macro- 
fermedad de cadena pesada. 


Una vez el VIH dentro de los linfocitos T4 (que 
se convierten en sus células huésped), y por acción 
de la transcriptasa inversa, se inicia la formación 
de una molécula de DNA el cual se incorpora al ge- 
noma de la célula T4 y alí puede permanecer como 
un provirus, sin dar manifestaciones patológicas. 


Para entender mejor la acción nociva del VIH 
es conveniente sintetizar lo que normalmente ocu- 
rre en los linfocitos T4 cuando un agente infeccioso 
penetra en el organismo: este agente es tomado por 
los fagocitos y presentado a las T4 las cuales, al ser 
estimuladas, inician la síntesis de interleuquina-2 
que, a su turno, produce una transformación blás- 
tica de las células y ocasiona una rápida expansión 
de esas células blásticas con lo que se forman clonos 
celulares capaces de reconocer al agente que inició 
el proceso. Cosa muy distinta ocurre en los infecta- 
dos por VIH. Cuando un linfocito T4 es portador del 
provirus VIH los estímulos provenientes de otras 
infecciones no ponen en acción el proceso normal 
descrito; lo que hacen es poner en marcha la replica- 
ción o mejor, la transcripción del DNA a un RNA; se 
forman así nuevas proteínas virales que se sitúan 
cerca de la superficie de la célula y, por un proceso 
de gemación, salen de esa célula los viriones cor- 
pletos para continuar el proceso uniéndose a otras 
células que tengan los receptores CDA; como se ve, 


los viriones abandonan las células T4 con lo cual, y 
por mecanismos no aclarados, las T4 mueren y ello, 
comó es de esperar, ocasiona un daño profundo en 
la inmunidad mediada por células. El proceso, sin 
embargo, es muy lento lo cual explica el largo curso 
que sigue la enfermedad. 


Añadiremos además que, si bien la destrucción 
de los linfocitos T cooperadores es el mecanismo 
inmunológico fundamental, probablemente existen 
otros que, aunque de naturaleza secundaria, con- 
tribuyen a explicar el total derrumbamiento del sis- 
tema inmunológico que caracteriza al SIDA y que 
es la razón de que en estos pacientes se desarrollen 
neoplasias melignas y de que en ellos aparezcan 
fuertes infecciones ocasionadas por una diversidad 
de agentes. Epidemiología: el VIH es transmitido 
a través del contacto sexual (coito vaginal y espe- 
cialmente coito anal) y a través del contacto con la 
sangre y sus derivados (v.g. el crioprecipitado que 
se administra repetidamente a los hemofílicos); otra 
forma de transmisión es el compartir equipo para 
inyecciones, hecho frecuente en los drogadictos; una 
madre infectada puede transmitir el VIH a su feto 
o al recién nacido (transmisión perinatal). Los me- 
dios orgánicos que sirven como vehículos para la 
transmisión son la sangre, el semen y las secre- 
ciones vaginales. Los grupos de alto riesgo son los 
varones homosexuales o bisexuales promiscuos, 
las prostitutas, los toxicómanos que usen drogas 
por vía parenteral, los hemofílicos, los receptores 
de repetidas transfusiones sanguíneas y los hijos 
de madres infectadas o que sean toxicómanas. El 
virus no se transmite a través de los contactos 
caseros ordinarios lo que quiere decir que se pue- 
de convivir con un sidoso sin riesgo de contagio 
siempre que no haya contacto con su sangre o con 
sus secreciones genitales. 


El primer caso de SIDA en Colombia fue infor- 
mado en el año de 1983 y, desde entonces, como era 
de esperar, su crecimiento ha sido alarmantemente 
progresivo; según el ministerio de Salud de Colombia, 
los datos para el año 2002 son los siguientes: a) Nú- 
mero de casos reportados y acumulados desde 1983: 
27.965; b) Casos estimados mediante proyecciones: 
170.000; c) Casos reportados en el último año: 7.434. 
Debemos decir, sin embargo que en USA la tasa de 
mortalidad del SIDA ha disminuido sustancialmente 
en los últimos años lo cual se atribuye al creciente 
uso de potentes drogas antiretrovirales. 


La historia natural del SIDA se divide en va- 
rias fases. De 2 a 6 semanas después del contagio 
un 50-60% de individuos hacen un cuadro agudo 
autolimitado caracterizado por fiebre, artralgias, 
diarrea y adenopatías; de 40 a 80 días después 
aparecen los anticuerpos circulantes y esta es la 
primera evidencia de la infección; luego viene una 
fase de incubación que en promedio dura de 8 a 
7 años, lapso en el cual el individuo está asinto- 
mático. 
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Primer segmento 


Sintomas y signos 
Sección primera 


ENFERMERDADES INFECCIOSAS AGUDAS 
1, Brucelosis 


Es ocasionada por cuatro clases de brucella: a) La Br. 
Abortus del ganado vacuno, transmitida al hombre 
por ingestión de leche no pasteurizada: constituye 
ella un riesgo ocupacional de veterinarios, personal 
de laboratorio y de personas que trabajen en mata- 
deros, b) La Br. Melitensis, transmitida por la leche 
de cabras infectadas, c) La Br. Suis, adquirida por 
contagio de los cerdos y d) La Br canis, del perro. El 
período de incubación es de unas tres semanas. En 
Colombia solo se han reportado la Br. Abortus y la 
Br. Suis. Manifestaciones: su comienzo es insidioso 
con una serie de síntomas que en orden de frecuen- 
cia son: sudoración, debilidad, cefalea, anorexia, 
lumbalgia, dolores de las extremidades, escalofríos 
y fiebre. En ocasiones se encuentra esplenomegalia. 
En el 40% de los casos hay adenopatías especial- 
mente cervicales y axilares debido probablemente a 
que las puertas de entrada mas frecuentes son las 
manos y la región bucofaríngea. La fiebre es usual- 
mente continua o intermitente; (ver para más deta- 
Nes el tópico Fiebre de comienzo reciente). 


2. Tularemia 


Infección debida a la Yersinia tularensis, transmitida 
a mamíferos y a pájaros por la picadura de artrópo- 
dos. El hombre puede infectarse accidentalmente al 
manipular material de laboratorio o al desollar cone- 
jos o liebres infectadas. El germen penetra a través 
de abrasiones cutáneas, de la conjuntiva o de la boca. 
Otra fuente de infección humana, menos frecuente 
son las aguas o carnes contaminadas y lás picaduras 
de artrópodos. Incubación: 1-10 días. Comienzo re- 
pentino con fiebre elevada y postración; al poco tiem- 
po puede haber remisión de la fiebre para elevarse 
nuevamente y permanecer así por 10-15 días. Hacia 
el segundo día después del comienzo se desarrolla 
una lesión en la conjuntiva de uno de los ojos o. en la 
piel del sitio de entrada. Tales sitios se hinchan, se 
tornan dolorosos y se acompañan de adenopatías re- 
gionales. Los ganglios pueden permanecer agranda- 
dos por varios meses (más detalles en el tópico Fiebre 
de comienzo reciente). 


3. Mononucleosis infecciosa (Ml) 


Enfermedad de evolución benigna y carácter 'agu- 
do debida al virus de Epstein-Barr, un virus herpes 
que también es la causa del linfoma de Burkitt. Es 
moderadamente contagiosa especialmente por con- 
tacto oral directo. Incubación: 8-10 días. Manifesta- 
ciones: fiebre más o menos continua; faringoamig- 
dalitis eritematosa o pseudomembranosa; rash o 
exantema cutáneo; adenopatías preferentemente 
cervicales que típicamente se localizan hacia la 
región posterior; también se encuentran ganglios 
axilares o inguinales; otras manifestaciones menos 
frecuentes: hepatoesplenomegalia, ictericia, pará- 
lisis ascendente tipo Guillain Barré, y dolor en la 
fosa ilíaca derecha por adenitis mesentérica. 


4. Rubéola 


Enfermedad viral contagiosa que afecta preferen- 
temente niños en edad escolar. En tales casos la 
enfermedad no tiene mayor importancia. Cuando 
se presenta en mujeres durante los primeros cua- 
tro meses de embarazo puede ocasionar malforma- 
ciones congénitas en el feto (cardiopatías, sordera, 
cataratas, trastornos mentales); si se presenta des- 
pués del cuarto mes de embarazo ya no hay pro- 
blema. Manifestaciones. Paciente en edad escolar; 
antecedentes de contacto sospechoso (incubación: 
14 a 21 días); ligero estado catarral de vías respira- 
torias; fiebre; pocos días después aparece exantema 
morbiliforme de corta duración (a veces acompa- 
ñado de enantema); adenopatías preferentemente 
retroauriculares y suboccipitales. Ver además el 
tópico Fiebre de comienzo reciente. 


5. Toxoplasmosis (TP) 


Causada por un pequeño protozoario, el toxoplas- 
ma gondii. Probablemente la infección humana 
después del nacimiento resulta de la ingestión de 
quistes excretados en las heces de los gatos. La TP 
congénita es debida a la contaminación del feto por 
una madre infectada. En la forma congénita se ve 
comprometido el SNC, los ojos, el corazón, los pul- 
mones y las suprarrenales; si el niño sobrevive, el 
parásito desaparece de la mayoría de los órganos 
con excepción de la retina y el SNC. En la forma 
adquirida el microorganismo invade los ganglios 
linfáticos, el bazo y con menos frecuencia el hígado 
y el miocardio. d 


Sintomatología 


a) TP congénita: puede haber hidrocefalia o micro- 
cefalia asociada con convulsiones, temblores o 


diversas parálisis espásticas; también son co-: 
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munes el microftalmos, el nistagmo y la coriorre- 
tinitis. Puede verse además hepatomegalia, icte- 
ricia y púrpura trombocitopénica. Usualmente 
es fatal y si el niño sobrevive queda severamente 
incapacitado. 


b) TP adquirida. Muchas veces es asintomáti- 
ca. En la forma aguda puede haber neumonía 
con fiebre y un rash maculopapular; rara vez 
ictericia y miocarditis. En las formas crónicas, 
usualmente “afebriles, puede haber solamente 
adenopatías con linfocitosis y linfocitos atípicos 
similares a los de la mononucleosis; también 
puede causar coriorretinitis y uveítis. 


6. Tripanosomiasis aguda (Enfermedad de 
Chagas) 


La enfermedad de Chagas, ocasionada por la infec- 
ción con el trypanosoma cruzt, tiene una forma aguda 
y una crónica. La forma aguda, que predomina en los 
niños, se caracteriza por el chagoma de inoculación 
(signo de Romaña), fiebre y adenopatías generali- 
zadas; a veces cardiopatía que se traduce por taqui- 
cardia, arritmia y cardiomegalia. La forma crónica 
cursa sin adenopatías (la enf. de Chagas se estudia 
con más detalle en el anexo al final del tópico Falla 
cardíaca). k 


7. Peste 


Agente: Yersinia pestis. El germen es diseminado entre 
los roedores por las pulgas; a partir de ratas domésti- 
cas las pulgas pueden infectar al hombre. Los pacien- 
tes con neumonía pestosa contagian a otras personas 
por las mucosidades proyectadas al exterior con la tos. 
La peste es endémica en algunos países del extremo 
oriente y de Africa. Casos esporádicos vienen presen- 
tándose en el mundo occidental incluyendo a Suramé- 
rica. La rareza de la peste en estas áreas explica el bajo 
índice de sospecha que los médicos occidentales tienen 
en relación con esta enfermedad. 


Manifestaciones. Hay tres formas: 


a) Peste bubónica: período de incubación de 3 a 6 
días; comienzo súbito con escalofrío, fiebre eleva- 
da y cefalea acentuada; pronto aparece dolor e 
hinchazón en el área de los ganglios afectados. El 
sitio más común del bubón es la región inguinal 
pero, de acuerdo con el sitio de la picadura de la 
pulga, puede localizarse también en la axila y el 
cuello; en pocos casos hay múltiples adenopatías. 
Los signos de toxemia progresan rápidamente y 
el paciente entra en confusión mental y delirio. 
En las zonas endémicas se presentan casos mo- 
derados que mejoran en una semana. 


b) Neumonía pestosa: incubación de 1-3 días. Co- 
mienzo súbito con disnea, fiebre alta y tos; pron- 
to aparece expectoración hemoptóica; la sangre 
viva recubre todo el esputo (apariencia de jalea 
de grosellas). El paciente presenta acentuada 


cianosis (de ahí el nombre de muerte negra dado 
a.la enfermedad en la edad media), se deteriora 
rápidamente y, si no es tratado, muere uno o 
dos días después del comienzo de los síntomas. 


ce) Septicemia pestosa: se presenta como una in- 
fección aguda fulminante que mata al paciente 
antes de darle tiempo de que haga manifes- 
taciones ganglionares o pulmonares. Dada la 
gravedad extrema de la enfermedad es urgente 
que se haga un diagnóstico precoz si se quiere 
salvar la vida del paciente. 


3. SIDA (Sindrome de inmunadeficiencia 
adquirida) 


Ocasionado por el VIH (ver atrás su fisiopatología 
y su epidemiología en Nociones Preliminares). La 
infección por VIH presenta un amplio espectro de 
situaciones que van desde el estado de portador 
asintomático hasta la del paciente con múltiples in- 
fecciones oportunistas y/o tumores malignos de evo- 
lución fatal. Actualmente se recomienda que sólo 
se dé el nombre de SIDA a esta última situación 
sintomática, severa y fatal. El resto de casos sería 
preferible rotularlos con el nombre de portadores 
asintomáticos o, si tienen síntomas, con el de Com- 
plejos Asociados con el SIDA (CAS); últimamente 
hemos visto que hay autores que desaconsejan el 


- uso de este término pero no entendemos bien las 


razones que dan. 


Las situaciones derivadas de la infección por 
VIH, en consecuencia, se clasifican en los siguien- 
tes grupos: 

Grupo 1. Infección aguda. Es este un cuadro 
agudo que se presenta en el 40-50% de las personas 
infectadas, poco tiempo (días o semanas) después 
de la exposición inicial. Se manifiesta por fiebre, 
exantema, faringitis y adenopatías múltiples (ob- 
sérvese su similitud con la mononucleosis infeccio- 
sa). Este cuadro entra dentro del grupo de los CAS 
ya que se resuelve espontáneamente en cuestión de 
2-3 semanas y sólo ocasionalmente es fatal; puede 
acompañarse de meningitis aséptica. Los anticuer- 
pos contra VIH aparecen 2-3 meses después. 


Grupo UI. Infección asintomática. Solamente 
identificable por la positividad de las pruebas se- 
rológicas. Estas personas, que son portadoras del 
virus, van pasando a la situación sintomática en 
proporción de un 4-7% anual. 


Grupo 1H. Linfadenopatía generalizada. Pa- 
cientes con serología positiva y adenopatías pal- 
pables en dos o más localizaciones extrainguinales 
y que persistan por más de tres meses sin otra ex- 
plicación. Un 30% de estos casos evoluciona hacia 
el grupo IV y no es raro que al producirse esta evo- 
lución las adenopatías vayan disminuyendo pro- 
gresivamente de tamaño. 


Grupo IV. Pacientes sintomáticos con evoli- 
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ción fatal. Esta situación es la del verdadero SIDA. 
Otros lo llaman SIDA florido. Comprende los si- 
guientes subgrupos que no se excluyen entre sí: 


a) Subgrupo A. Enfermedad constitucional: fiebre 
persistente, diaforesis nocturna, astenia, pérdi- 
da de peso, diarrea de más de un mes sin causa 
que la explique. 

b) Subgrupo B. Enfermedad neurológica que pue- 
de ir desde unas simples parestesias periféricas 
hasta los cuadros de paraparesia y de demen- 
cia (ver al respecto el tópico Demencia). 


c) Subgrupo C: Infecciones secundarias. La neu- 
monía por pneumocystis carinii es la infección 
oportunista más común en el SIDA y ocurre en 
el 80% de estos pacientes. 


Otras infecciones que a menudo ocurren en 
el SIDA son: 1. Infecciones intestinales por proto- 
zoarios, bacterias, virus; ellas se analizan con más 
detalle en la guía Diarrea, 2. Infección sistémica por 
citomegalovirus: fiebre y compromiso diseminado de 
varios órganos siendo lo más usual la neumonitis, la 
neurorretinitis y la enteritis; 3. Por virus del herpes 
simplex: severo compromiso mucocutáneo especial- 
mente en la región perianal en donde ocasiona ulce- 
raciones superficiales muy dolorosas; 4. Por hongos: 
candidiasis, o meningitis criptococóccica; 5. Por toxo- 


plasma el cual afecta especialmente el sistema ner- * 


vioso dando cuadros de lesiones que ocupan espacio y 
que simulan un tumor endocraneano, 6. Infecciones 
por mycobacterium tuberculosis y mycobacterium 
avium intracelulare; este último es de muy difícil tra- 
tamiento; 7. Otras bacterias: en los sidosos también 
se ve un incremento en las infecciones por los gér- 
menes usuales ya sea adquiridos en la comunidad o 
nosocomiales; entre ellas se cuentan la neumonía por 
neumococo, estreptococo, estafilococo, H Influenzae; 
ellas se estudian en el tópico Fiebre con manifestacio- 
nes respiratorias. 


dd) Subgrupo D: Neoplasias. Las que se observan 
con más frecuencia son el sarcoma de Kaposi y 
los linfomas; estos últimos se estudian en otra 
sección de este mismo tópico. En cuanto al Ka- 
posi que se asocia con el SIDA diremos que es 
sistémico (a más de la-piel afecta las mucosas y 
aún algunas vísceras), y es de evolución rápida 
y fatal a diferencia del Kaposi clásico que afecta 
sólo la piel de las extremidades inferiores y es 
de evolución lenta. Ver CR.GPEP. Sexta edición 
pg 80 (guía Diarrea) y pg 929 (guía Demencia). 


Sección segunda 


ENFERMEDADES INFECCIOSAS CRÓNICAS 


1. Paracoccidioidomicosis (blastomicosis 
suramericana) 
El agente causal es el hongo paracoccidioides brasi- 


liensis. Sus principales manifestaciones son: fiebre 
o febrícula; ulceraciones en la mucosa oral (labios, 
encías, mucosa yugal); tos a veces: seca, a veces 
productiva; adenopatías duras y dolorosas que pue- 
den reblandecerse y fistulizarse; lesiones cutáneas 
(pápulas, pústulas, vegetaciones, ulceraciones); a 
veces hepatoesplenomegalia. Esta micosis, que es 
mas frecuente en campesinos y agricultores y que 
de ordinario compromete el pulmón, se estudia con 
mas detalle en el tópico Tos. 


2. Sífilis secundaria 


El agente de la sífilis es el Treponema pallidum que 
se transmite por contacto venéreo. Al cabo de uno a 
cuatro meses después de contraer la sífilis aparecen 
en el suero dos anticuerpos: 1. La reagina sifilítica 
que es la base de las pruebas de floculación y fijación 
del complemento; estas pruebas son sensibles pero no 
específicas ya que se muestran positivas en otras en- 
fermedades como la lepra, el paludismo, la mononu- 
cleosis infecciosa y las colagenosis (“falsos positivos”), 
y 2. El anticuerpo treponémico con el que se obtienen 
resultados más específicos. La enfermedad tiene tres 
períodos: a) Sífilis primaria caracterizada por la apa- 
rición de un chancro en el sitio de inoculación; b) La 
sífilis secundaria a la que nos referiremos adelante; 
o) La sífilis terciaria que puede atacar diversas par- 
tes de la economía'pero que tiene predilección por el 
sistema nervioso y la arteria aorta. 


De uno a tres meses después de la curación del 
chancro primario se presentan evidencias de una in- 
fección generalizada, v. g. cefalea, malestar, a veces 
febrícula. Tal es la sífilis secundaria que se caracte- 
riza además por las siguientes manifestaciones: 


a) Un rash cutáneo que toma la forma de una erup- 
ción máculo-papular, no. pruriginosa, simétrica, 
polimorfa, de color pardo rojizo y tono pálido, 


b) En 60% de casos linfadenopatía generalizada, 
con unos ganglios moderadamente agrandados 
no dolorosos, 


c) Los condilomas planos que toman: la forma de 
placas levantadas, de diverso tamaño, que se 
localizan preferentemente en los genitales ex- 
ternos y la región perineal, 


d) En la tercera parte de los pacientes, aparición 
de placas mucosas que son lesiones de aparien- 
cia ulcerativa de las mucosas de los genitales, 
la boca y la faringe y que son altamente infec- 
ciosas. Es durante esta fase secundaria que las 
reacciones serológicas se tornan positivas. Des- 
pués de varios meses desaparecen los síntomas 
del secundarismo y él paciente entra en una fase 
latente que puede prolongarse por muchos años 
antes de quese manifieste el período terciario. 


Nota: La sífilis terciaria se esquematiza ade- 
lante en Bases esenciales del Dx. 
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3. Poliadenitis tuberculosa (PAT) 


Es el compromiso tuberculoso de ganglios superfi- 
ciales y profundos, ya comú consecuencia de la pro- 
pagación linfática a partir de un foco pulmonar, ya 
como parte de una diseminación linfohemática ge- 
néralizada. Los más afectados son los ganglios cer- 
vicales y los mediastínicos. Las adenopatías, que 
unas veces son dolorosas y otras indoloras, pueden 
terminar por hacerse fluctuantes y fistulizarse. La 
TBC en conjuntó se estudia en el tópico Tos. 


Sección tercera 


OTRAS ENFERMEDADES CRÓNICAS 


1. Lupus eritematoso sistémico (LES) 


El LES es la mas frecuente de las enfermedades 
del tejido conjuntivo a las que también se les da el 
nombre de colagenosis. Aproximadamente el 50% 
de casos presenta poliadenopatía; los ganglios, 
generalmente de tamaño moderado, no son dolo- 
rosos. El LES como enfermedad sistémica que es, 
presenta muy variada sintomatología dentro de la 
que se destacan las manifestaciones articulares, 
cutáneas y renales.:Se estudia en detalle en el tó- 
pico Poltartropatías. . 


2. Sarcoidosis 


La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa 
sistémica de causa no determinada. Dentro de sus 
manifestaciones se cuentan adenopatías (especial- 
mente cervicales y axilares), lesiones cutáneas, he- 
patoesplenomegalia, síntomas oculares y neuroló- 
gicos; pero es el pulmón el órgano principalmente 
comprometido; por eso la sarcoidosis se estudia más 
a fondo en el tópico Disnea crónica. 


3. Leucemias 


Es la leucemia linfoide crónica la que se caracteriza 
por la presencia de adenopatías de diverso tamaño. 
En la mieloide crónica es más bien raro encontrar 
ganglios palpables. En las leucemias agudas, es 
igualmente en la linfoblástica que la presencia de 
adenopatías es fenómeno común. Las leucemias se 
analizan en detalle en la guía Anemia. 


4. Linfomas 


Los linfomas son entidades linforreticulares ma- 
lignas caracterizadas por proliferación y acumula- 
ción de células originadas en el tejido linfoide (linfo- 
citos, histiocitos y células reticulares madres). Los 
linfomas se dividen en dos grupos: a) Tipo Hodgkin 
y b) Tipo no-Hodgkin. 


a) Enfermedad de Hodgkin (EH. Las estructuras 
mas afectadas son los ganglios linfáticos pero 


también pueden serlo el hígado y el bazo. Con me- 
nos frecuencia se comprometen la médula ósea, el 
pulmón, el riñón y el tracto digestivo. Al examen 
microscópico, la característica esencial, sin la cual 
no se puede hacer el diagnóstico de EH, es la pre- 
sencia de células de Reed-Sternberg que son unas 
células gigantes multinucleadas. Manifestacio- 
nes. El comienzo de la EH es insidioso con agran- 
damiento de un grupo ganglionar y, más tarde, 
de otros grupos más o menos distantes. Aunque 
los cervicales superficiales son los más frecuente- 
mente afectados, la enfermedad puede iniciarse 
en los ganglios axilares o en los mediastínicos y 
con menos frecuencia en los inguinales, pélvicos y 
abdominales. Los ganglios comprometidos tienen 
consistencia elástica (como de “caucho macizo”) 
y son indoloros aunque, si han crecido en forma 
rápida, pueden tornarse dolorosos; al principio 
son libres y no adheridos a la piel; con el tiempo 
tienden a confluir y a adherirse entre sí, y mu- 
chos de ellos se endurecen porque son invadidos 
por tejido conectivo. Con frecuencia el paciente 
presenta síntomas generales como enflaqueci- 
miento, debilidad y fiebre, a veces moderada, a 
veces alta durante varios días los cuales alternan 
con períodos de apirexia (fiebre cíclica de Pel- 
Ebstein); prurito cutáneo es un síntoma molesto 
en una cuarta parte de los pacientes. La compre- 
sión de las adenomegalias sobre estructuras de 
vecindad ocasiona gran variedad de síntomas 
tales como disfagia, disnea, ictericia, obstrucción 
venosa, paraplegia y dolores de diversa localiza» 
ción; en un 30-40% de casos hay esplenomegalia, 
En algunos casos la ingestión de alcohol produce 
dolor en los tejidos comprometidos; este fenóme- 
no coincide bastante con una densa infiltración 
eosinofílica en los sitios invadidos por el tumor y 
podría dirigir la atención del médico a esos sitios 
para tomar la biopsia. El Hodgkin abdominal que 
muchas veces se localiza únicamente en la región 
retroperitoneal es de muy difícil diagnóstico debi- 
do a que sólo se manifiesta por dolor abdominal, 
fiebre y pérdida de peso. 


b) Linfoma no-Hodgkin. Estos linfomas se carac- 
terizan por una proliferación neoplásica mono- 
clonal de células linfoides usualmente identi- 
ficables como linfocitos B; ocasionalmente son 
linfocitos del tipo T. A diferencia de la enferme- 
dad de Hodgkin, es usual que los linfomas no- 
Hodgkin, cuando se hace el diagnóstico, ya se 
hallen diseminados (con compromiso de bazo, 
médula ósea y otros tejidos). 


Manifestaciones: el síntoma mas frecuente por 
el cual consulta el paciente es la presencia de ade- 
nomegalias de características semiológicas simila- 
res a las de la enfermedad de Hodgkin. A veces los 
primeros invadidos son los ganglios mediastínicos 
o los intra-abdominales. Es común la presencia de 
sintomatología general: pérdida de peso, anorexia, 
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cansancio, fiebre y sudoración. En cuestión de meses 
la enfermedad se disemina llevando a rápida deca- 
dencia del estado general; los cuadros 'son entonces 
muy variados. 

Ejemplos: 

s Dolor torácico, tos, disnea, disfagia, derrame 


pleural, síndrome de vena cava superior cuando 
se comprometen órganos intratorácicos. 


o Cuando se comprometen órganos intra-abdo- 
minales: dolor abdominal, oclusión intestinal, 
hemorragia digestiva, ictericia, ascitis, masas 
palpables, esteatorrea. 

> Síndrome meníngeo, parálisis de pares cranea- 
les, paraplejia, anestesias, incontinencia de es- 
fínteres cuando hay compromiso neurológico. 


e La enfermedad puede iniciarse en sitios diferen- 
tes de los ganglios linfáticos y el bazo (v.g. estó- 
mago, intestino, pulmón). 


5. Adenopatías iatrogénicas 


Por tratamiento con hidantoínas (puede ocasionar 
un síndrome parecido al linfoma) o con hidralazina 
(puede ocasionar un síndrome parecido al LES). 


- Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — SIDA (Léase previamente 
el Primer segmento). 


Manera de abordar el tema” 


Se sabe que el ser humano nace con determinada 
preferencia u orientación sexual; de ahí que sea he- 
terosexual, homosexual o bisexual. Dentro de estos 
grupos hay unos que están en más riesgo de contraer 
SIDA. Es necesario que hablemos sobre el particular. 
¿Quiere usted comentar o decirme algo al respecto? 


La mejor conducta preventiva es tener una sola 
pareja. Los promiscuos están más expuestos ¿Que- 
rría comentarme cuál es su conducta al respecto? 


Otra población muy expuesta son los droga- 
dictos que comparten implementos para inyeccio- 
nes ¿sobre esto tiene usted algo qué contarme? 


¿Ha recibido usted transfusiones de sangre? 
¿Cómo cuántas más o menos? (CM: a mayor nú- 
mero mayor riesgo). 


La forma aguda de SIDA se presenta poco 
tiempo después del contagio y se manifiesta por. un 
cuadro de fiebre, dolor de garganta, brote en la piel 
como manchas rosadas encendidas y presencia de 
ganglios; esto dura 2-3 semanas, ¿Recuerda usted 
haber padecido algo semejante? 


Algún tiempo después, ¿recuerda usted haber 
tenido presencia de ganglios en varias partes del 
cuerpo por un tiempo de, más o menos, tres meses? 

¿Ha estado perdiendo peso, se sienta débil y/o 
tiene fiebre? (es de esperar). 


¿Y períodos prolongados (un mes o más) de 


diarrea? (CM: no-.es frecuente pero es típico). 


¿Y neumonías a repetición? ¿Han sido difíciles 
de tratar? (es de esperar). 

¿Ha tenido ulceraciones dolorosas en-la región 
anal o en los alrededores? (es bastante típico). 

¿En la piel ha tenido lesiones de tipo tumoral? 
(¿sarcoma de Kaposi?) 

¿Y problemas neurológicos: parálisis, dismi- 
nución de fuerza, anestesia, problemas mentales? 
(CM: ocurren con cierta frecuencia). 


TLPD — LES. 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Poliartropatías. 


TLPD -— Sarcoidosis. 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Disnea Crónica. 


TLPD — Enfermedad de Hodgkin (EH). 

¿Ha tenido usted fiebre, debilidad y/o pérdida 
de peso? (es de esperar). 

¿Y rasquiña en la piel? (CM: es característico 
pero no muy frecuente). 

¿Ha tenido dificultad para respirar y como sil- 
bido o chillido al entrar el aire? (CM: ocurre en caso 
de que las adenopatías compriman la tráquea). 


¿La comida le baja bien por el esófago o siente 
como si se trancara? (CM: compresión del esófago). 


¿Alguna vez ha tenido derrame de bilis: ojos y 
piel amarillos? (ictericia) (CM: se presenta si hay 
compresión del colédoco). 

¿Y disminución de la fuerza o parálisis de las 
piernas? ¿Y dolores en las piernas? (CM: compre- 
siones neurológicas). 

¿Cuando toma bebidas alcohólicas aparece al- 
gún dolor en algún sitio específico? (CM: ocurre en 
el 30-40% de casos; ver primer segmento). 

TLPD -— Linfoma no Hodgkin. Síntomas similares 
a la EH. Nos referiremos a los principales. 


¿Ha tenido fiebre, debilidad, pérdida de peso? 
(esto probablemente fue contestado atrás al ir TLPD 
la enfermedad de Hodgkin). 
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Y ¿edema o sea hinchazón de la cara y el hom- 
bro? (CM: síndrome de vena cava superior). 
Síntomas torácicos: ¿Dolor, tos, fatiga, disfa- 
gia, pleuresía (líquido en la pleura)? 
Síntomas abdominales: ¿Dolor, hemorragia 
digestiva, ictericia, oclusión intestinal, diarrea? 
Síntomas neurológicos: ¿Paresias, parálisis, 
incontinencia de esfínteres? 


(ver en el Primer segmento otras manifesta- 
ciones). 


“TLPD — Leucemia aguda 


¿Presencia de fiebre? ¿Y anemia (palidez) que 
cada día se hace más notoria? (CM: son fenómenos 
frecuentes). 


¿Y sangrado fácil por la nariz, o por las encías? 

¿en la piel aparición de morados o de puntos roji- 

zos o carmelitas como picadura de pulga? (equimo- 

«sis, petequias) (CM: síndrome hemorrágico por la 
plaqguetopenia). 


¿Le han aparecido ulceraciones en la boca? 
(CM: son manifestaciones de agranulocitosis) 


¿Y dolor en los huesos al presionarlos o gol- 
pearlos ligeramente? (CM: el médico busca este sig- 
«no especialmente en el esternón). 


BASES ESENCIALES 1 


TLPD — Leucemia mieloide crónica. 

¿Ha habido fiebre y/o pérdida de peso? (es lo 
que se espera). 

¿Y anemia que haya venido progresando len- 
tamente? (1d). 


¿Sangra usted fácilmente? (CM: consecuencia 
de la plaquetopenia). 

¿Siente peso en el lado izquierdo del abdomen? 
(CM: es fenómeno usual si hay esplenomegalia que 
muchas veces es voluminosa). 

TLPD - Leucemia linfoide crónica. 


Nota: avanza en forma insidiosa y lenta. Mu- 
chos pacientes no manifiestan síntomas, si acaso 
un poco de cansancio. 


Las adenopatías pueden ser notorias. 
La esplenomegalia es moderada. 


TLPD -— Enfermedades infecciosas agudas (brucelo- 
sis, tularemia, rubeola, mononucleosis, peste). 


Para el Dx de estas enfermedades es importan- 
te la noción epidemiológica: procedencia y ocupación 
del paciente; contacto con animales o con personas 
enfermas (ver Primera parte, primer segmento). El 
interrogatorio pertinente se expone en el tópico Fie- 
bre de comienzo reciente). 


Segunda parte 


PARA EL DIAGNÓSTICO 


BRUCELOSIS 


Clínica 

Comienzo insidoso, cefalea, cansancio, artral- 
gias, sudoración. 

Fiebre intermitente o continua. 

Historia de expocisión a animales (ver Primer 
segmento) o de leche no pasteurizada. 


Linfadenopatías cervicales y axilares; hepatoes- 
plenomegalia. 


Laboratorio 


a 


Linfocitosis, hemocultivo positivo. Pruebas de 
aglutinación positivas a títulos elevados. 


TULAREMIA 


Ciínica 
o Fiebre, cefalea, naúseas, postración. 
Sitio de inoculación: papula que pasa a úlcera. 


Adenopatías regionales. 


o 


o 


books 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


o 


Historia de contacto con conejos o liebres, o pi- 
cadura de artrópodos. 


Laboratorio 
> Prueba de aglutinación positiva (> 1:80). 


Nota: los cultivos de sangre o de tejido infectado pue- 
den ser peligrosos para el personal de laboratorio. 


PESTE 
Clínica 


o Historia de exposición a pulgas de roedores 
(especialmente ratas). 


Comiezo brusco con fiebre alta, dolores muscu- 
lares, cefalea acentuada y postración. 


Adenopatías axilares o inguinales (bubones). 


La neumonía pestosa y la septicemia revisten 
extrema gravedad. 


Laboratorio 


El frotis o el cultivo de material tomado de los bu- 
bones son positivos; lo mismo que el hemocultivo. 
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o Fiebre, faringoamigdalitis, ocasionalmente con 
exudado. 


o Linfadenopatía, con cierta frecuencia esplenome- 
galia, ocasionalmente un rash maculopapular. 


Laboratorio 
o Linfocitosis con linfocitos atípicos. 


Aglutinación para anticuerpos heterófilos posi- 
tiva (prueba de Paul-Bunnell) (monotest). 


o 


o Grupos en riesgo (ver Primera parte, primer 
segmento). 


+ Sin adenopatías (en ciertas fases de su evolución). 


o Manifestaciones sistémicas prominentes: fiebre, 
sudoración, diarrea, enflaquecimiento. 


+ Infecciones oportunistas severas que, a menu- 
do, amenazan la vida. 


>  Cánceres agresivos: sarcoma de Kaposi, linfoma. 


o Manifestaciones neurológicas: demencia, neuro- 
patía, meningitis. 


Laboratorio 


+ Prueba de inmunoensayo ligado a enzimas (ELI- 
SA) positiva. 


+ Prueba de reacción en cadena de la polimerasa 
positiva. 


SÍFILIS 


Ss 


Sfilis primaria 


o Chancro sifilítico ( chancro duro) 
o  Adenopatía regional. 


is secundaria 

o Piel y mucosas. 
- Rash maculopapular (puede invadir pal- 

mas y plantas). 

— Condilomas planos. Placas mucosas. 

+  Adenopatías generalizadas. 

o Sintomatología general: fiebre, artralgias, mial- 
gias, anorexia, malestar. 

o Otras: cefalea, iridociclitis, neuropatías cranea- 
les (1I-VIID, meningitis, artritis, periostitis, glo- 
merulonefritis, hepatitis. 


Sóñ 


Sífilis terciaria (generalmente sin presencia 

de adenopatias) 

+ Gomas sifilíticas (especialmente en la piel, las 
mucosas y los huesos) 


e Cardiovascular: 


— Aortitis que desemboca con el tiempo en in- 
suficiencia aórtica 
— Estenosis de los ostium coronarios (causa 
síndrome angionoso). 
— Aneurisma aórtico. 
+ Neurosífilis: 
— Meningovascular 
— Hemiparesia o hemiplegia 
— Convulsiones 
+  Tabes dorsal 
—  Pupila de Argyll Robertson 
— Anestesia de la propiocepción 
— Ataxia 
— Signo de Romberg 
— Articulaciones de Charcot 
+ Parálisis general 
— Pupila de Argyll oben 
— Demencia 
— Cambios de personalidad 
— Deterioro de las facultades mentales 
— Palabra lenta (como si arrastrara las sílabas) 
— Atrofia óptica. 


Laboratorio 

+ Pruebas No treponémicas: VDRL y RPR (positiva 
en títulos mayores de 1:8). * 

e Pruebas treponémicas: FTA— ABS. 


LEUCEMIAS 


Las BED de las leucemias se exponen en el tópico 
Anemia. 


ENFERMEDAD DE HODGKIN 


Clínica 
e Linfadenopatías generalmente indoloras. 


o Síntomas generales (fiebre, anorexia, etc) usual- 
mente están presentes. 


o  Prurito cutáneo es característico (25% de casos). 


Laboratorio 


RxT, TAC: Descubren las adenopatías internas. 
Biopsia: presencia de células de Reed Sternberg. * 


LINFOMAS NO HODGKIN 


+ Son más agresivos y evolucionan más. rápido 
que los de tipo Hodgkin. 

+ Estudio histológico (biopsia): proliferación mono- 
clonal de células linfoides identificables como lin- 
focitos B. Ausencia de células de Reed Sternberg. 


diel Ricardo. Guías para” 
«estudio de pacientes 
Diabetes insípida central 


¡Nefropatía' 


pacientes. ; 
a tétinopatía A z 
Sistema nervioso 
“miembros inferiores 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


DIABETES MELLITUS 


Nociones preliminares 


La diabetes puede ser primaria (idiopática) o se- 
cundaria (en casos de destrucción del páncreas, de 
enfermedad de Cushing, de hemocromatosis etc.). 
Aquí sólo nos referiremos a la primaria, la cual 
puede ser: a) Del tipo 1 o insulinodependiente: ella 
predomina en los jóvenes; los pacientes se enfla- 
quecen, no responden a los hipoglicemiantes orales 
y tienden a entrar en cetoacidosis; en ellos los an- 


TÓPICO 


EXA 


Hay poliuria cuando el volumen urinario en 24 ho- 
ras está notoria y persistentemente por encima de 
2000 ml. 


La principal causa de poliuria es la diabetes; 
etimológicamente, este término quiere decir algo 
así como “grifo abierto”; no hace pues referencia 
al aumento de azúcar en la sangre sino al fenó- 
meno de la poliuria; por eso hay que añadirle un 
calificativo y decir si se trata de diabetes mellitus 
(sacarina) o de diabetes insípida. En la práctica, al 
mencionar sin más el término diabetes se da por 


sentado que se trata de diabetes mellitus. 


Entidades seleccionadas Ñ 
Diabetes mellitus — complicaciones de la diabetes 

— diabetes insípida — nefropatía hipopotasémica — 

nefropatía hipercalcémica — polidipsia psicogena. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


tecedentes familiares usualmente son negativos, o 
b) Del tipo 2 o no insulinodependiente: predomina 
en adultos (por encima de los 40), con frecuencia 
los pacientes son obesos, responden a los hipogli- 
cemiantes orales y poca tendencia tienen a entrar 
en cetoacidosis; los antecedentes familiares con fre- 
cuencia son positivos. 


La DM tipo 1 es debida a una reducción de la 
masa celular $ del páncreas. 


La DM tipo 2 es un grupo heterogéneo de desór- 
denes caracterizados por grados variables de resis- 
tencia a. la insulina, por defecto primario de las cé- 
lulas $ y por aumento de la producción hepática de 
glucosa. 


El término insulinodependiente no solamente 
significa que se necesita administrar insulina para 
controlar la hiperglicemia (lo cual también a veces 
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se necesita en algunos pts con diabetes tipo 2), sino 
que sin insulina exógena el pte está muy expuesto a 
entrar en cetoacidosis. 

La Diabetes gestacional (DG) tiene una patoge- 
nia diferente. El embarazo a veces está asociado a hi- 
perglicemia, hiperinsulinemia e hipertrigliceridemia. 
Estos cambios son debidos al lactógeno plancentario 
y a la elevación de estrógenos y progesterona. Debi- 
do a que antes de las 20 semanas no está formada 
la placenta, este mecanismo no entra en acción antes 
de ese tiempo. Hay que esperar a que transcurran 20 
semanas de embarazo para poder hablar de DG. Con 
la expulsión de la placenta estos cambios hormonales 
desparecen y se normalizan las alteraciones que en las 
hormonas y en la química sanguínea se produjeron. 


Sintomatología 
Patogenia de los síntomas 


Cuando el nivel de la glicemia se coloca por encima 
del umbral renal de eliminación de glucosa (el cual 
en la mayoría de las personas está en los alrededo- 
res de 180 mgs%) aparece glicosuria; la glucosa eli- 
minada actúa como diurético osmótico ocasionando 
poliuria la cual es causa de la sed. Bajo la acción 
“del glucagón, de los corticosteroides y de la hormo- 


na de crecimiento, y como fenómeno compensador | 


a la falta de utilización de la glucosa, se produce 
un aumento de la gluconeogénesis (producción de 
glucosa a partir de fuentes no hidrocarbonadas) y 
de la lipólisis. Se ve así que la hiperglicemia de los 
diabéticos obedece a dos mecanismos: disminución 
de utilización de la glucosa por los tejidos perifé- 
ricos y aumento de la glucosa que el hígado libera 
hacia la sangre; el catabolismo aumentado de las 
fuentes no hidrocarbonadas (proteína y grasa) ex- 
plica que en los diabéticos tipo 1 haya pérdida de la 
masa tisular que se traduce en pérdida de peso. La 
disminución de utilización de la glucosa hace que el 
paciente se sienta asténico y adinámico. 


Anamnesis (síntomas) 
Diabetes tipo 1: iniciación más bien rápida con po- 
lidipsia, polifagia y poliuria; hay adelgazamiento 
y astenia. Puede haber retinopatía y nefropatía. 
Diabetes tipo 2: iniciación gradual. La poliuria y 
la polidipsia son moderadas o no aparecen en forma 
clara. La mayoría de los pts son obesos. Las quejas 
están mas relacionadas con el componente vascular 
(degenerativo) cuyas manifestaciones son: 


a) Cardiopatía coronaria: angina de pecho, infar- 
to miocárdico. 

b) Insuficiencia vascular periférica: claudicación in- 
termitente (dolor en los músculos de la pierna, 
desencadenado por el ejercicio y que cede con el 
reposo), gangrenas de los artejos. 

e) Trastornos de la visión: por retinopatía diabé- 
tica y cataratas (ver adelante Examen físico). 


d Neuropatía periférica: dolores lancinantes en las 
piernas, hormigueos, sensación de quemadura 
en la planta de los pies, anestesias, debilidad 
muscular, dificultad para caminar, parálisis de 
pares craneales (especialmente del MM par). | 


e) Neuropatía del SN autónomo: impotencia, pa- 
rálisis gástrica, diarrea, estreñimiento, vejiga 
neurogénica con retención lo cual facilita la in- 
fección urinaria (ver adelante Examen físico). 


f) Nefropatía diabética: al principio proteinuria 
ligera la cual, al acentuarse, puede originarlun 
síndrome nefrótico (una de cuyas manifesta- 
ciones es el edema que puede ser muy acéen- 
tuado); hipertensión arterial. Al progresar la 
nefropatía puede desembocar en insuficiencia 
renal y en uremia, | 

| 


Examen físico (signos) | 


Las manifestaciones de la diabetes son tan varia- 
das que cubren prácticamente todas las áreas | de 
la medicina; de ahí que la exploración deba der 
completa, fijando un poco más la atención hacia 
donde señalen los síntomas: v.g. en el corazón si 
el pte presenta síndrome anginoso o hiperten- 
sión arterial; o en los pulsos de las arterias de 
los miembros inferiores si presenta claudicación 
intermitente, etc. Aquí detallaremos un poco más 
lo relacionado con retinopatía, nefropatía, neuro- 
patía y pie diabéticos 


g) Prurito, especialmente vulvar. 


Retinopatía (Rtp) 


Se clasifica en dos formas: a) Rtp no proliferativa 
(simple), que es bastante común y cuya frecuencia 
aumenta con la duración de la diabetes; esta Rtp 
que usualmente poco daña la visión está carac- 
terizada por microaneurismas, exudados duros, 
exudados blandos (algodonosos) y hemorragias; 
la primera anormalidad que se descubre pueden 
ser los microaneurismas que toman, la aparien- 
cia de pequeñísimos círculos, casi puntiformes, 
de color rojo oscuro, situados muy cerca de los 
vasos retinianos (ver láminas de fondo de ojo en 
la 3* parte de este libro, pg. 602 y sgts); tienen la 
apariencia de muy pequeñas hemorragias pero la 
fotografía de preparaciones inyectadas revela que : 
son pequeños aneurismas; unos cuantos casos de 
esta retinopatía progresan a la Rtp proliferativya; 
b) Rtp proliferativa (maligna): ella se caracteriza 
por la formación de nuevos vasos (neovasculariza: 
ción) que son frágiles y pueden ocasionar hemo 
rragias en el vítreo y desprendimientos retinianos 
que conducen a pérdida de la visión. Otra caus 
de disminución de la visión en los diabéticos son. 
las cataratas a las cuales son ellos. muy propensos. 
(ver guía Pérdida de la visión en CR.GPEP. Sexta 
edición, pg. 1091). 
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Nefropatía (Nfp) 

Como resultado de las alteraciones en la membra- 
na basal del glomérulo, exi los diabéticos aparece 
con frecuencia una nefropatía bastante específica 
conocida con el nombre de glomeruloesclerosis dia- 
bética; de ella existen dos formas: la difusa y la no- 
dular (síndrome de Kimmelstiel Wilson); después 
de 10 -15 años de evolución de la diabetes se ecuen- 
tra Nfp diabética en un 50% de diabéticos tipo 1. La 
primera manifestación de la Nfp es una proteinuria 
ligera qué en ocasiones va acentuándose y, si se tor- 
na masiva (más de 3,5 gm en 24 horas), ocasionará 
un síndrome nefrótico (ver tópico Edema). Un buen 
número de pacientes con nefropatía diabética ha- 
cen hipertensión arterial. 


Neuropatía (Nrp) 


Esta es una complicación común de la diabetes 
que produce grandes molestias e incapacidad. Se 
divide en tres clases: a) Nrp simétrica, predomi- 
nantemente sensitiva; asienta de preferencia en 
log miembros inferiores; sus síntomas incluyen: 
parestesias en las extremidades, dolores lanci- 
nantes en las piernas especialmente molestos en 
la noche, sensación de quemadura en las plantas 
de los pies, dificultad para caminar, arreflexia ten- 
dinosa, disminución de la sensibilidad vibratoria 
y anestesia superficial en forma de “media” o de 
“guante”. Puede acompañarse de úlceras perfo- 
rantes en los pies y de artropatías indoloras (arti- 
culaciones de Charcot). A veces hay cierto compro- 
miso motor que se traduce en debilidad y atrofia 
muscular; b) Nrp asimétrica (predominantemente 
motora). Se trata en este caso de mononeuropa- 
tías que comprometen especialmente los nervios 
oculomotores (MI, IV, VI pares); el cuadro mas 
común es la parálisis del tercer par, usualmente 
de comienzo agudo; también pueden presentarse 
mononeuropatías de los nervios periféricos: mano 
caída si se compromete el radial; pie caído si se 

“compromete el tibial; c) Nrp autonómica (del SN 
autónomo): afecta muchos órganos y de ahí que 
sus manifestaciones sean muy variadas: impoten- 
cia, vejiga neurogénica con retención que conduce 
a la infección, hipotensión ortostática, disfagia, 
parálisis gástrica, diarrea postprandial, estreñi- 
miento, incontinencia rectal, hiperhidrosis o, al 
contrario, anhidrosis. 


Gangrena de los pies 


Su incidencia está 20 veces por encima de la in- 
cidencia en individuos testigos. Los factores que 
intervienen en su desarrollo son la isquemia, la 
neuropatía periférica, la infección y la mala cicatri- 
zación propia de los diabéticos; la neuropatía sen- 
sitiva interfiere con los mecanismos normales de 
protección de la piel. La isquemia es consecuencia 
tanto de la ateromatosis de las grandes y medianas 
arterias como de la microangiopatía; la prevención 


es de extrema importancia porque una vez desarro- 
llada la úlcera o la gangrena el tratamiento es más 
difícil. De ahí que 1. Deba prohibirse el cigarrillo; 
2. El paciente deba inspeccionarse diariamente los 
pies en busca de enrojecimientos, ampollas, abra- 
siones O laceraciones; 3. Los médicos deban ins- 
peccionar los pies en cada consulta e instruir a los 
pacientes para que eviten el calzado apretado, no 
caminen descalzos, se corten las uñas transversal- 
mente y no se corten los callos sino que se los limen; 
4. si el médico descubre que hay disminución de la 
sensibilidad el paciente deberá usar calcetines acol- 
chados y zapatos atléticos. 


Para más detalles sobre diabetes ver CR.GPEP. 
Sexta edición, pg 518 y 522. 


COMPLICACIONES METABÓLICAS DE LA 
DIABETES 


1. Cetoacidosis diabética (CAD) 


Es más conveniente designar esta complicación 
con el nombre de Acidosis o Cetoacidosis Diabética 
que con el antiguo nombre de Coma Diabético; el 
estado de inconciencia, en efecto, sólo se presenta 
en las fases avanzadas cuando el tratamiento a 
menudo fracasa; es de suma importancia descu- 
brir la complicación en sus fases iniciales ya que 
es imperativo iniciar en este momento una tera- 
péutica enérgica si no se quiere que la situación 
se agrave. El médico nunca debe esperar a que el 
paciente entre en coma para diagnosticar CAD, 
complicación que es propia de la diabetes tipo 1 
insulinodependiente, pero que puede ocurrir oca- 
sionalmente en la diabetes tipo 2. Generalmente 
se trata de pacientes que por razones personales 
equivocadas han suspendido la insulina. Otros 
factores desencadenantes son las infecciones, los 
excesos alimenticios y los traumas (incluyendo en 
ellos el trauma quirúrgico). 


La CAD resulta de una severa y rápida re- 
ducción de los niveles de insulina junto con un 
aumento relativo o absoluto del nivel de glucagón; 
esto, a menudo es ocasionado porque el paciente 
deja de recibir insulina pero también puede ser el 
resultado de estrés físico o emocional; en el pri- 
mer caso el glucagón se eleva como respuesta a la 
disminución de insulina; en el estrés, el estímulo 
de la hiperglucagonemia reside en el aumento de 
secreción de adrenalina y/o noradrenalina. El glu- 
cagón, por un lado, induce la gluconeogénesis y por 
otro la producción de cuerpos cetónicos. Los cuerpos 
cetónicos provienen de los ácidos grasos que quedan 
libres al descomponerse los triglicéridos. Para que 
se produzca significativa cantidad de cuerpos cetó- 
nicos tiene que haber un aumento de ácidos grasos 
hbres (AGL); la liberación de los ácidos grasos se 
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incrementa por la deficiencia de insulina, pero su 
oxidación en el hígado para producir cuerpos cetó- 
nicos (ver adelante) es debida especialmente a la 
acción del glucagón sobre el sistema enzimático que 
tiene a su cargo el transporte de los ácidos grasos 
al interior de la mitocondria, único lugar donde se 
puede realizar esa oxidación (ver C.R. GPEP. Sexta 
edición, pg 526 y sgts). 


Resumiendo, podemos decir que en la CAD hay 
acentuada hiperglicemia debida, por un lado, a una 
disminución en la utilización de la glucosa y, por 
otro, al desencadenamiento de una excesiva gluco- 
neogénesis; y que ello se acompaña de aumento de 
la lipólisis con acumulación de AGLs y la conver- 
sión de estos en cuerpos cetónicos. Es importante 
destacar aquí que los niveles de insulina que se 
requieren para bloquear la lipólisis son más bajos 
que los necesarios para mantener normal el meta- 
bolismo hidrocarbonado; en consecuencia, la pre- 
sencia de CAD indica que ha sido tan acentuada la 
disminución de insulina que sus niveles ya no son 
capaces de cumplir su acción antilipolítica. 


Manifestaciones: el diagnóstico de CAD no es 
difícil en un diabético conocido, el cual usualmen- 
te refiere que la polidipsia y la poliuria le habían 
venido aumentando (muchos de ellos informan 


que habían suspendido el tratamiento, usualmente * 


sin causa justificable). En fase ulterior hay signos de 
deshidratación (piel seca, globos oculares hundidos), 
desequilibrio electrolítico, hiperventilación (que se 
traduce por respiraciones profundas y con frecuencia 
taquipnéicas), aliento cetónico comparado al olor de 
manzanas, caída de la tensión arterial, taquicardia, a 
veces dolor abdominal y aún defensa de la pared (po- 
sibilidad de confusión con abdomen agudo). Al pro- 
gresar la CAD sobreviene oliguria por la hipotensión 
arterial y finalmente aparece el coma premonitor de 
la muerte. Si no se sabía que el paciente era diabético 
habrá que hacer el diagnóstico diferencial con otras 
causas de acidosis metabólica. 


Coma hiperosmolar (CHM) o coma 
hiperglicémico no cetósico 


Es el resultado de severa hiperglicemia y con fre- 
cuencia es una complicación de la diabetes tipo 2; se 
trata de un síndrome de deshidratación profunda 
como consecuencia de la acentuada diuresis osmó- 
tica (provocada por la severa hiperglicemia) en un 
paciente que no es capaz de beber suficiente agua 
para compensar la pérdida de líquido. Muchas ve- 
ces se trata de ancianos que viven solos o descuida- 
dos y que tienen problemas cerebrales o infecciones 
que les embotan el sensorio y quizás la sensación 
de sed. Con frecuencia la situación no se identifica 
hasta que la hipovolemia se ha hecho tan acentua- 
da que ha llevado al paciente a la oliguria. 


Manifestaciones: notable poliuria usualmen- 


te acompañada de muy poca ingestión de líquido 
por pérdida del sentido de la sed, debida tal vez al 
embotamiento mental de estos pacientes, el cual va 
acentuándose a medida que se intensifica la deple- 
ción hídrica; se establece así un círculo vicioso que 
conduce al coma. Para más detalles sobre esta com- 
plicación ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 528. 


DIABETES INSÍPIDA (DI) 


Con este nombre se designan los estados en que el 
riñon no puede conservar el agua. Se distinguen 
dos formas: 


1. La Central: debida a deficiencia de hormona 
antidiurética (vasopresina). La vasopresina es 
producida en el hipotálamo y se almacena en la 
hipófisis posterior o neurohipófisis. 


2. La Nefrógena: debida a falta de respuesta re- 
nal a la vasopresina. 


DI Central 


Entidad poco común, es debida a un daño de la neu» 
rohipófisis. La poliuria es muy acentuada, por en- 
cima de 5 L/día (puede llegar a 20 L). La sed es in: 
tensa. Las orinas son pálidas y diluidas (densidad. 
permanentemente por debajo de 1.010). El 40% de 
los casos son idiopáticos. El resto tiene como causas 
tumores diencéfalohipofisarios, sarcoidosis, sífilis, 
histiocitosis X, traumatismos 'craneanos y menin- 
gitis. La restricción de líquido (mal tolerada porel 
paciente) no hace que disminuya la poliuria ni que 
aumente la densidad urinaria. 


DI Nefrógena 


Los tubos renales no responden a la vasopresina. 
La condición puede ser familiar y entonces comien- 
za en la infancia, o puede ser más tardía; es con- 
secuencia de hipokalemia, de hipercalcemia y, en 
general, de los cambios producidos por las enferme" 
dades renales intersticiales que se analizan en:el 
tópico Hipertensión. : 


Nefropatía hipopotasémica 


Hay degeneración vacuolar de los túbulos y daño 
en la capacidad de concentrar la orina y de excretar 
iones H+. Al progresar sobreviene retención nitro: 
genada (úrea, ácido úrico, creatinina); la entidad 
se acompaña de propensión a la infección urinaria 
Principales entidades asociadas con hipokalemia: 
pérdida de K (vómito, diarrea, fístulas), alcalogis.- 
metabólica, aldosteronismo primario, enfermed: 
de Cushing, enfermedades tubulares del riñon, 
uso incontrolado de diuréticos. 


Nefropatía hipercalcémica 


La hipercalcemia se-acompaña de disminución de la 
capacidad de concentrar la orina, lo que lleva a la po- 
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hiuria. Se sospechará hipercalcemia como causa de 
poliuria si ésta se asocia con náusea, vómito, cons- 
tipación y dolores abdominales. Si la hipercalcemia 
es elevada puede presentarse estupor y aún coma. 
Principales entidades asociadas con hipercalcemia: 
hiperparatiroidismo, sarcoidosis, mieloma múltiple, 
carcinomatosis metastásica del esqueleto, intoxica- 
ción por vitamina D, osteítis deformante (enferme- 
dad de Paget). La hipercalcemia puede además oca- 
sionar hipercalciuria y con ello cálculos urinarios. 


Polidipsia psicógena 

Es situación que se presenta en neuróticos que beben 
mucho para aliviar su ansiedad. La restricción de lí- 
quido (bajo estrecha vigilancia) hace disminuir el vo- 
lumen urinario y aumentar la densidad de la orina. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
pasará a hacer las siguientes específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Diabetes mellitus tipo 1: 


¿Ha perdido usted peso? (CM: es muy proba- 
ble). 


¡ ¿Alguna vez lo hospitalizaron porque se agra- 
vó su enfermedad? (¿probable cetoacidosis?) (dato 
importante que confirmaría el Dx de diabetes 
tipo 1). 

¿En su familia ha habido diabéticos? (RU: no). 


¿Qué tanta es la sed que experimenta y la can- 
tidad de orina que emite? (Ru: bastante sed, orina 
abundante). 


Si el paciente se sabe diabético: 


¿Alguna vez trataron de controlarle la diabe- 
tes con pastillas? Si la respuesta es si: 


¿Qué resultado le dieron? (RU: no me sirvieron). 
¿Cómo se controla actualmente su diabetes? 
(RU: con insulina). 
TLPD — Diabetes mellitus tipo 2: 


¿Cómo ha evolucionado su peso? ¿Qué tanto ha 
cambiado? (CM: con frecuencia hay exceso de peso). 


¿Qué tanta es la sed y la cantidad de orina? 
(RU: sed moderada, orina no muy abundante). 


¿En su familia ha habido diabéticos? (RU: si). 

¿Alguna vez lo hospitalizaron por complica- 
ciones? (v.g. gangrena, neuropatía o nefropatía) 
(CM: da idea de la severidad). 

¿La enfermedad se ha desarrollado en forma 
rápida o en forma gradual? (RU: gradual). 

Pensando en las complicaciones: 

¿Ha tenido dolores en el pecho cuando cami- 
na? (coronariopatía). 

¿Ha sufrido de infartos cardiacos? (1d). 


¿Y de dolores en las piernas cuando hace ejer- 
cicio v.g. caminar? (ateromatosis de los vasos de los 
mmil). 

¿Y de gangrena en alguno de los pies? (atero- 
matosis avanzada). 


¿Ha tenido cambios en su visión? ¿Y cataratas 
en los ojos? (complicaciones oculares). 


¿Ha sentido dolores en brazos o en piernas es- 
tando en reposo? (¿neuropatía?). 

Si la respuesta es afirmativa, ¿son continuos o 
como corrientazos? (1d). 

¿Y sensaciones como quemadura en las plan- 
tas de los pies? (Id). 

¿En alguna parte de sus miembros ha expe- 
rimentado hormigueos o como que ha perdido la 
sensibilidad? (Td). 

¿O como que sus extremidades se han quedado 
sin fuerza, como paralizadas? (neuropatía motora). 


¿Tiene dificultad para caminar? (CM: puede ser 
a causa de la neuropatía motora). 

¿Ha tenido alguna de las siguientes: diarrea, es- 
treñimiento, retención de orina? (neuropatía del SN. 
autónomo). 

¿Y molestia para orinar, u orinadera? (CM: in- 
fección urinaria). 

¿Le han dicho que tiene albúmina en la orina? 
(CM: sería un buen dato en favor de Nfp). 

¿Ha estado hinchado? ¿en las piernas? ¿en la 
cara? (¿Síndrome nefrótico?). 

¿Le han dicho que tiene alta la tensión? (CM: 
otro dato en favor de Nfp). 

Si es hombre, ¿sufre de impotencia? Si es mu- 
jer, ¿sufre de prurito vulvar? (CM: son fenómenos 
que aparecen con cierta frecuencia). 


TLPD — Diabetes insipida central: 


¿Qué tanta es la cantidad de orina que emite y 
la sed que experimenta? (RU: la poliuria es bastante 
acentuada y la sed es mucha) 

Buscando la causa: 


¿Tiene antecedentes de chancros? ¿su sefolo- 
gía ha sido positiva? (TLPD: lúes). 
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¿Ha tenido meningitis? ¿Y traumas cranea- 
nos? (son causa de DIC) 

Para preguntas relacionadas con tumores ce- 
rebrales, ver el tópico Cefalea. 

Para preguntas relacionadas con sarcoidosis 
ver el tópico Disnea crónica. 


TLPD - Diabetes insípida nefrógena: 

¿A qué edad le comenzó el aumento de la orina? 
¿en su familia hay casos similares? (si la respuesta a 
la 1* pregunta es: de pequeño, y a la 2* es sí, lo proba- 
ble es que se trate de la forma familiar de comienzo 
en la infancia). 

Para el interrogatorio en busca de enferme- 


dad renal intersticial ver el tópico Hipertensión 
arterial. 


TLPD - Nefropatía hipopotasémica: 

¿Le han dicho si tiene bajo el potasio en su 
sangre? 

Para las preguntas en busca de manifestacio- 


nes de hipopotasemia ver el aparte de Aldostero- 
nismo Primario en el tópico Hipertensión arterial. 


¿Toma usted con frecuencia diuréticos sin super- 
visión médica? (CM: aumentan la pérdida de K). 


TLPD - Nefropatía hipercalcémica: 

¿Le han dicho si tiene alto el calcio en la sangre? 

¿Sufre usted con frecuencia de náusea y vómi- 
to? (es de esperar). 

¿Y de estreñimiento? (Id). 

¿Le dan dolores abdominales con cierta frecuen- 
cia? (Id). 

¿Se ha sentido muy somnoliento? (Id). 

¿Y como estuporoso, con dificultad para des- 
pertarse y para responder a los estímulos exter- 
nos? (CM: informarse con los familiares, son sínto- 
mas de la hipercalcemia). 

¿Ha tenido alguna vez fuerte dolor en las vías 
urinarias (¿cólico nefrítico?). (CM: la hipercalce- 
mia causa litiasis urinaria) 

Buscando algunas causas de hipercalcemia. 


Para el interrogatorio en busca de sarcoidosis 
ver el tópico Disnea Crónica. - 


Para el interrogatorio en busca de Mieloma 
múltiple y de metástasis carcinomatosas del:es- 
queleto ver el tópico Dorsolumbalgia. 

Los síntomas de Hiperparatiroidismo deben 


ser consultados en un texto de medicina o en la - 
guía Dorsolumbalgia. (CR.GPEP. 6” ed. pg 620). 


Segunda parte. 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


DIABETES MELLITUS 
Tipo 1 


o La mayoría de los pts son jóvenes. 


2 Poliuria, polidipsia y pérdida de peso asocia- 
das con una glicemia al azar > 200 mg/dL 


o  Glicemia én ayunas > 126 mg/dL más de una 
vez. E a 


+  Cetonemia y/o cetonuria (cetoacidosis). 


Tipo 2 

+ La mayoría de los pts son obesos y por encima 
de 40 años. 

o  Poliuria y polidipsia en general poco acentuadas. 

o Pérdida de peso y cetonuria son muy poco fre- 
cuentes. 

o Muchos pts son asintomáticos. 


+  Glicemia en ayunas > 126 mg/dL más de una 
vez. 


» 2 horas después de administrar 75 gm de glucosa 
oral, se encuentra una glicemia > 200 mg/dL. 


se. Frecuente asociación con dislipidemia, atero- 
matosis e hipertensión. 


CETOACIDOSIS DIABÉTICA 
+ Propia de la diabetes tipo 1. 


+ Aumento de la polidipsia y la-poliuria que-ve- . 
nían de tiempo atrás. 


o  Enfases avanzadas: deshidratación, hiperven- 
tilación, aliento cetónico, caída de la tensión 
arterial, a veces dolor abdominal. 


+  Glicemia bastantante elevada. 


+ Presencia de cuerpos cetónicos en la sangre y ' 
en la orina. 


*  Leucocitosis (si se acompaña de dolor abdomi.-.. 
nal se refuerza el Dx equivocado de abdomen: 


agudo). 
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COMA HIPEROSMOLAR 
+ Propio de la diabetes tipo 2. 


o Severa hiperglicemia —> acentuada diuresis os- 
mótica > acentuada deshidratación. 


+  Frecuente'en ancianos con sensorio embotado 
-—> ausencia de sed. 


DIABETES INSÍPIDA 
o Sed acentuada. 


+  Poliuria acentuada: por encima de 4 L/día; puede 
llegar a ser de 20 L/día. 


+ Densidad urinaria persistentemente por deba- 
jo de 1.010. E 


+ La vasopresina disminuye la poliuria (siempre 
que no haya un componente de diabetes insípi- 
da nefrógena). 


SÍNDROME METABÓLICO 


Últimamente el llamado síndrome metabólico (an- 
tes síndrome X) está cobrando renovado interés 
como factor de riesgo para la cardiopatía coronaria 
y la diabetes tipo 2. 


El síndrome metabólico consiste en una cons- 
telación de anormalidades metabólicas que inclu- 
yen resistencia a la insulina, hipertensión arte- 
rial, dislipidemia, obesidad central y disfunción 
endotelial. 


Criterios pare su diagnóstico 
+ Obesidad central 
Circunferencia abdominal: 
> 102 em (hombres); > 88 cm (mujeres). 
>  Hipertrigliceridemia 
Triglicéridos: > 150 mg/dL. 
+ Disminución de colesterol HDL: < 40 mg/dL. 
+ Hipertensión arterial 


Sistólica > 130 mm Hg. 
Diastólica > 85 mm Hg. 


+  Glicemia en ayunas > 100 mg/dL 
o diabetes tipo 2 previamente diagnosticada. 


Se ha demostrado mayor porcentaje de obs- 
trucción en las arterias coronarias en pacientes 
con síndrome metabólico y este compromiso es di- 
rectamente proporcional al número de componen- 


_tes positivos del síndrome metabólico. 
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Con el término polaquiuria se designan las emisio- 
nes de orina anormalmente frecuentes; en los casos 
severos el pacienté se ve obligado a orinar cada 10 a 
15 minutos; en los casos moderados tiene que orinar 
aproximadamente cada hora. 


Disuria significa micción difícil y/o dolorosa. Los 
pacientes con frecuencia se refieren a ella diciendo 
que sienten ardor al orinar o que después de la mic- 
ción persiste un deseo ineficaz de seguir orinando 
(tenesmo). 

La polaquiuria, la disuria, el tenesmo vesical 
y la micción imperiosa traducen un estado infla- 
matorio, casi siempre infeccioso, de la vejiga o de 
la uretra; con menos frecuencia esos síntomas son 
debidos a compresión de vecindad. 


idades seleccionadas 


Pielonefritis aguda — cistitis — TBC urinaria — úre- 
tritis — adenoma prostático — carúncula. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Aspectos de la infección urinaria (IU) 


La orina dentro de la vejiga normalmente es asép- 
tica (estéril) pero en el momento de la micción ella 
se contamina con la flora bacteriana que normal- 
mente existe en la superficie mucosa de la uretra 
anterior; pór eso, la orina emitida de ordinario 


contiene gérmenes poco abundantes que dan lugar 
a una bacteriuria no.significativa. Se dice que hay 
colonización urinaria cuando los gérmenes dentro 
de la vejiga se han multiplicado en tal forma que 
dan una bacteriuria significativa. A continuación 
definiremos estos términos. Bacteriuria significa- 
tiva: este concepto fue introducido para distinguir 
si un urocultivo positivo indica infección urinaria 
o contaminación por gérmenes que normalmente . 
habitan la uretra. Para ello se hace un urocultivo 
con recuento de colonias (urocultivo cuantitativo); 
si el número de colonias es de 100.000 o más por 
mmn?, se dice que el cultivo es significativo e indica 
TO; si es de 10.000 o menos, el cultivo; aunque po- 
sitivo, es no significativo e indica contaminación; 
si el número está entre 10 y 100.000 el cultivo es 
dudoso y debe repetirse insistiendo en que la toma 
de la muestra se ciña a la técnica recomendada. 


Patogenia de la IU 


Para llegar al riñón, la vía que más comúnmente 
siguen las bacterias es la ascendente a partir de 
la uretra. Estas bacterias responsables de TU casi.: 
siempre provienen de la flora fecal del paciente; la 
región perineal frecuentemente se-ve colonizada 
por bacilos gram-negativos de los que se encuen- 
tran en las heces; el hecho de que en las mujeres la* 
uretra sea corta facilita el ascenso de esos gérme 
nes a la vejiga y explica que la TU sea tan frecuent 
en el sexo femenino. Una forma segura de llevar: 
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infección a la vejiga es colocar en la uretra una son- 
da a permanencia; inclusive el pasar una sonda a 
la vejiga para obtener una-muestra de orina puede 
dejar como secuela una TU y, aunque ello no es fre- 
cuente, siempre constituye un riesgo y por eso se 
desaconseja el sistema de tomar orina con sonda. 


El mejor mecanismo de defensa contra la in- 
fección es mantener expedito el flujo urinario; por 
eso, el completo y periódico vaciamiento de la ve- 
jiga es muy importante a este respecto. Cualquier 
interferencia con el flujo urinario aumenta el ries- 
go de infección. En el hombre esto ocurre cuando 
hay hipertrofia prostática o estrechez uretral; en 
la mujer, cuando está embarazada o tiene algún 
tumor pélvico, y en los niños cuando sufren de re- 
flujo vesicoureteral o tienen alguna malformación 
de las vías urinarias. Otras circunstancias que ac- 
túan en forma similar son la litiasis urinaria, los 
cistoceles, los prolapsos genitales, la presencia de 
cuerpos extraños y las compresiones ureterales. 
La diabetes es factor predisponente importante. 


Las infecciones urinarias comprenden entida- 
des como la cistitis, traducida por síntomas del trac- 


to urinario bajo (polaquiuria y disuria) y la pielo- 
nefritis, traducida por síntomas del tracto urinario 
alto (febre, dolor espontáneo en los flancos y dolor 
provocado allí mismo por la presión o por la puño- 
percusión); sin embargo, debemos recordar que la 
pielonefritis se asocia también frecuentemente con 
polaquiuria y disuria. Debemos enfatizar, por lo 
tanto, que no es muy buena la correlación que existe 
entre los síntomas y la localización de la infección. 
Las infecciones urinarias (sean ellas altas o bajas) 
pueden transcurrir asintomáticas, y pacientes con 
pielonefritis pueden tener solamente síntomas del 
tracto urinario bajo. Por otra parte, la sintomato- 
logía que estamos analizando, aunque característi- 
ca, no es específica de IU; en efecto, en ausencia de 
infección se pueden presentar síntomas del tracto 
urinario alto en casos de infarto renal o de litiasis 
renal; y síntomas del tracto urinario bajo se pueden 
presentar en casos de uretritis, o de trauma mecá- 
nico (cistitis de la luna de miel). Se calcula, por otra 
parte, que un 20-30% de las mujeres que se quejan 
de polaquiuria y disuria no presentan. bacteriuria 
significativa, es decir no tienen IU. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Para efectos de lo que vamos a discutir es bueno 
distinguir como atrás dijimos, entre: 


a) : Síntomas del tracto urinario alto (STUAS): esca- 
lofríos, fiebre alta, dolor espontáneo y dolor a la 
palpación en el flanco y en la región lumbar, y 


b) Síntomas del tracto urinario bajo (STUBS): 
fiebre moderada o ausente, polaquiuria, disuria 
y tenesmo vesical. 


Pielonefritis aguda (PA) 

En principio se acepta que los STUAS correspon- 
den a la PA, y que los STUBS son mas bien mani- 
festaciones de cistitis, No siempre es así de tajante 
esta correspondencia; con frecuencia no es clara la 
localización de la infección y es tan usual la asocia- 
ción de cistitis e infección alta que la polaquiuria y 
la disuria son frecuentes acompañantes de la PA. 
Sería por eso quizás más apropiado usar el térmi- 
no IU aguda para referirse a estas situaciones. En 
la PA es usual que se presenten orinas turbias y 
malolientes; y si es muy severa se acompañará de 


náuseas y vómito; de ahí el conocido error de diag- 
nosticar apendicitis (en la que el vómito es carac- 
terístico) cuando lo que hay es una pielonefritis y 
viceversa; y este error se comete por no examinar 
cuidadosamente la orina ni explorar adecuadamen- 
te el cuadrante inferior derecho del abdomen. 


Cistitis 

Ella se caracteriza por STUBS. La cistitis general- 
mente es infecciosa; los gérmenes con frecuencia 
llegan a la vejiga por vía ascendente provenientes 
de la uretra, cosa que especialmente ocurre al pa- 
sar sondas u otros instrumentos a la vejiga. 


En las mujeres de edad se presenta la cistitis 
intersticial cuyos cambios consisten en fibrosis de 
las capas profundas y ulterior compromiso de la 
mucosa que se ve fisurada y ulcerada. Síntomas: 
prolongada historia de polaquiuria y aún de roc- 
turia (polaquiuria nocturna). Si la vejiga está llena 
hay dolor suprapúbico. Ocasionalmente se presenta 
hematuria. Las pacientes usualmente están tensas 
y ansiosas (¿ansiedad primaria? ¿ansiedad secun- 
daria al problema urinario?). 

Obviamente si la cistitis es bacteriana se en- 
contrará piuria y bacteriuria, pero como atrás diji- 
mos, un paciente que solamente tenga síntomas de 
cistitis bien puede ocurrir que lo que tenga sea una 
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infección del tracto urinario alto que también da 
piuria y bacteriuria. Ante un paciente hematúrico se 
debe sospechar patología vesical (cistitis hemorrági- 
ca, tumores vesicales) cuando se está en presencia 
de hematuria “terminal”, a diferencia de la hematu- 
ria renal que es “total” y de la hematuria de la uretra 
posterior que es “inicial”. Para definir si una hematu- 
ria es inicial, terminal o total se hace que el paciente 
vaya orinando sucesivamente en tres vasos. Si sólo 
en: el primer vaso sale la orina con sangre se dice 
que la hematuria es inicial; si la sangre sólo aparece 
en el último vaso la hematuria se llama terminal; 
hematuria total es aquella que se manifiesta en los 
tres vasos. Si se sospecha patología vesical tumoral 
él paciente debe pasar al urólogo. 


Pielonefritis crónica 


Es este un' tema debatido. Se duda de su existen- 
cia y se tiende a ubicarla dentro de la categoría de 
las enfermedades renales intersticiales (ver tópico 
Hipertensión Arterial y CR.GPEP. 6* ed. pg. 242). 


TBC urogenital 


Anamunesis (síniomas) 

La TBC renal puede transcurrir asintomática; el 
primer síntoma generalmente es la hematuria o las 
manifestaciones del compromiso de la vejiga: pola- 
quiuria y disuria; si la vejiga se ulcera aparece do- 
lor cuando ella se distiende. Si se demuestra TBC 
de otros órganos (pulmón en especial) se refuerza la 
posibilidad de TBC urinaria. 


Examen físico (signos) 

En el hombre el primer hallazgo generalmente 
es la presencia de un epidídimo engrosado y poco 
doloroso (epididimitis TBC); a veces hay además 
la presencia de un hidrocele; puede también pal- 
parse una próstata nodular o unas vesículas semi- 
nales engrosadas; un absceso TBC puede drenar 
a través de la pared escrotal dando origen a una 
fístula crónicamente supurante; en la mujer no es 
raro encontrar una anexitis TBC. 


Uretritis 

a) Gonocóccica: historia de exposición; supuración 
uretral; polaquiuria y disuria moderadas pero, 
si se compromete la uretra posterior, pueden 
ser mas acentuadas. 

b) Uretritis no específica: etiología-no definida; sín- 
tomas similares a los de la gonocóccica pero más 
moderados; secreción uretral más acuosa que 
purulenta. ¿ 


Adenoma prostático (AP) ( Hiperplasia 
benigna de la próstata) 
Los primeros síntomas consisten en dificultad para 


iniciar la micción (necesidad de pujar); el chorro uri- 
nario sale con poca fuerza y va debilitándose hasta 
convertirse en goteo. Puede haber .polaquiuria, di- 
suria y nocturia por lo general moderadas. Ante la 
sospecha de un AP o de un Ca de próstata.se impone 
hacer un tacto rectal el cual, en el caso del adenoma 
prostático revelará una próstata grande de consis- 
tencia firme (mas no dura como en el Ca). 


Carúncula 


Es un pequeño tumor vascular, friable, situado en 
el borde del meato urinario femenino. Ocasiona po- 
laquiuria, disuria, dispareunia y sangrado uretral, 
El Dx lo hace el examen ginecológico. 


Situaciones ginecoobstétricas 


El embarazo, los miomas uterinos y el prolapso 'ge- 
nital pueden acompañarse de polaquiuria y aveces 
de disuria, 


Síndrome uretral agudo (SUA) | 


Es una entidad propia de las mujeres; ella se diag- 
nostica en las pacientes que se quejan de polaquiu- 
ria con disuria cuando el urocultivo ha resultado 
negativo o no significativo y además se ha descar- 
tado en ellas la presencia de vaginitis o de herpes : 
genital. Un buen número de casos de SUA se debe 
a una infección uretral por clamydia trachomatis 
o por ureaplasma urealiticum los cuales son trans- 
mitidos por contacto'sexual (es tres veces más fre- 
cuente que la infección gonocóccica). La infestación .: 
por clamydia es de difícil diagnóstico porque es una * 
bacteria que se desarrolla dentro de las células y: 
solo puede reconocerse mediante cultivo del tejido, 
Con frecuencia coexisten la infección por clamydia 
y por gonococo y, si el tratamiento solamente va di. '; 
rigido a este último, la infección por clamydia per- 
sistirá. En el hombre la uretritis por clamydia pro- 
duce una secreción uretral menos purulenta que la 
ocasionada por gonococo; si en el frotis de secreción 
uretral no se encuentra gonococo debe sospechar- 
se infección por clamydia e iniciar tratamiento con 
tetraciclina (500 mg c/6 h por 7 días) pues las peni- 
cilinas usadas contra el gonococo no tienen acción 
sobre la clamydia. El ureaplasma-úrealyticum tam: 
bién es sensible a la tetraciclina. 


Reflujo vésicoureteral 


En la unión del viréter con la vejiga hay un esfí 
ter que impide que la orina refluya hacia el uréter 
en el momento de la micción (durante la micción: 
aumenta la presión intravesical); cuando sea. 
tera la función del esfínter se produce un refhuj 
vesicoureteral y con él una infección ureteral qu 
puede ascender hasta el riñón. Este reflujo, que es 
más frecuente en los niños, se descubre en la r: 
diografía miccional y post-miccional al tomar una 


POLAQUIURIA YDISURIA ] [191 


urografía. En los niños los reflujos leves desapa- 
recen algún tiempo después del tratamiento de la 
TU. En los reflujos más severos llega a producirse 
dilatación ureteral y de la pelvis renal seguidas de 
lesión renal progresiva. 


Polaquiuria emocional (cistitis psicaosomática) 


Es un síndrome que surge como consecuencia de ten- 
sión emocional. Predomina en las mujeres. Claves 
diagnósticas: persona emocionalmente tensa que se 
queja de polaquiuria, la cual generalmente se presen- 
ta por cortos períodos (a veces unas cuantas horas) 
casi nunca acompañada de disuria ni de nocturia; los 
síntomas se acentúan durante los períodos de estrés 
y después de las relaciones sexuales especialmente 
si éstas han sido insatisfactorias. El examen genital 
puede revelar sensibilidad dela uretra y dolor al des- 
plazar el cérvix; fuera de ello no hay ningún otro sig- 
no patológico. El uroanálisis, el frotis coloreado de 
orina y el urocultivo, son normales. El paso de caté- 
teres, aún pequeños, con frecuencia es doloroso pro- 
bablemente a causa del espasmo uretral. Patogenia: 
personas emocionalmente inestables con frecuencia 
tienen disminución del umbral al dolor y a otros estí- 
mulos; en ellas, pequeños aumentos de tensión de la 
pared vesical se traducen por imperiosos deseos de 
orinar. Algunos de estos pacientes.sufren además de 
polidipsia psicógena lo que acentúa la polaquiuria. 


Concepto de Bacteriuria Asintomática (BA) 


Se da este nombre a la presencia de un urocultivo 
significativo en un paciente asintomático, siempre 
que la muestra haya sido tomada como es debido y 
que el urocultivo haya sido patológico en dos ocasio- 
nes. La BA generalmente se presenta en personas 
de edad madura o en ancianos y no requiere trata- 
miento a no ser que el paciente sea diabético, tenga 
anormalidades estructurales de las vías urinarias o 
se trate de una mujer embarazada. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


ya se obtuvo la respuesta: ¿ 


interrogatorio. Ver ejemplo en la 
nal lispensable. estudiar ese: ejempl 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Pielonefritis aguda: 

¿Ha tenido usted escalofríos y fiebre alta? (CM: 
con frecuencia ello ocurre e indica infección severa). 

¿Ha experimentado dolor de riñones? Señále- 
me dónde (el pte debe mostrar la parte alta de la 
región lumbar y no la región sacrolumbar como a 
veces lo hacen cuando los motivos son otros). 

¿Le dan deseos frecuentes de orinar? ¿Como 
cada cuánto? (CM: es variable: 10-15-80 min). 

¿Y hay molestia o dolor o ardor para orinar? 
(RU: si; Nota: su intensidad en variable). 

¿Son sus orinas turbias o de mal olor? (CM: 
eso es de esperar). 
TLPD -— Cistitis: 

¿Qué tan frecuentes son sus deseos de orinar? 
(CM: a veces son muy frecuentes). 

¿Y hay dificultad o molestias para orinar? 
(RU: si). 

¿Y cuando termina la micción sigue con deseos 
de orinar? (CM: es el llamado tenesmo vesical). 


¿Le han pasado recientemente una sonda a la 
vejiga, o le han hecho alguna instrumentación uri- 
naria? (CM: son factores de riesgo). 


Nota: Aunque la polaquiuria no sea el motivo 
de consulta, la infección urinaria es tan frecuente 


. en la mujer que, cuando se hace la revisión por sis- 


temas, debe investigarse si en el pasado las ha ha- 
bido. Las preguntas que ellas mejor entienden son: 


¿Ha tenido alguna vez problemas con su ve- 
jiga, o sea para orinar? A veces hay que ser más 
concretos: me refiero a deseos frecuentes y moles- 
tias para orinar. 

Si en la paciente hay vacilación, se podrá insistir: 

¿Le pregunto si usted ha sufrido alguna vez de 
orinadera, o ganas de ir con frecuencia al baño? O, 


en otras palabras, de eso que ustedes las señoras 
llaman “cistitis”. ! 

Si la respuesta es positiva: ¿Y eso le ha repe- 
tido? ¿Cuántas veces? ¿Cuándo fue la última vez? 
(CM: este dato es obviamente importante cuando 
la pte informa que los síntomas son recientes). 
TLPD -— Cistitis intersticial (mujeres de edad): 

¿Qué tan severas son sus molestias y la fre- 
cuencia para orinar? (ello es variable). 

¿Tiene que levantarse en la noche? (CM:es lo 
usual). 

¿Cuántas veces? (CM: da idea de la severidad). 

¿Si retiene por un tiempo la orina aparece 
dolor encima del hueso de la vejiga? (es lo que se 
espera). 

¿Alguna vez ha orinado con sangre? (no es fre- 
cuente pero ocurre). 

¿Sufre de ansiedad? (¿causa de la enferme- 
dad? ¿consecuencia de la enfermedad?). 
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TLPD — TBC urinaria: 

¿Qué tan acentuado es el deseo de orinar con 
frecuencia? (CM: esto es variable aunque no tan 
acentuado como en la cistitis aguda). 

¿Ha orinado con sangre? (CM: es característico 
pero no siempre ocurre). 

. ¿Cuando hace rato no orina siente dolor sobre 
el hueso de la vejiga? (es de esperar). 

¿Es usted tosedor crónico? ¿Y desgarra con la 
tos? (TLPD TBC pulmonar). 

¿Cómo es su desgarro? ¿Es amarillo o verdoso? 
(CM: en la TBC el desgarro de ordinario es purulento). 

¿Ha desgarrado con sangre? (el dato positivo 
reforzaría el Dx de TBO). 

TLPD — Uretritis: 

¿Ha estado expuesto a contagio venéreo? (es 

de esperar). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


PIELONEFRITIS AGUDA 

Clínica 

o  Fiebre(con frecuencia alta y acompañada de es- 
calofríos). 

2 Dolor espontáneo en los flancos. 

o Dolor palpatorio en los puntos costovertebrales 
y costomusculares. 

+  STUBS (polaquiuria, disuria, urgencia) en 50-60% 
de casos. 


Laboratorio 

e  Albuminuria, piuria, bacteriuria, cilindros leu- 
cocitarios: ayudan cuando no se puede hacer 
urocultivo pero con frecuencia hay falsos posi- 
tivos y negativos. E ] 

+ Urocultivo significativo (ver su definición en 
nociones preliminares): define el Dx. 


CISTIFIS 

> STUBS (polaquiuria, disuria, tenesmo) prácti- 
camente en todos los casos. 

+ Usualmente no hay fiebre o es ligera. 

o Pjuria, bacteriuria, ausencia de cilindros ya 
que no hay albuminuria; a veces hematuria. 

+  Urocultivo significativo el cual, en la práctica, 
no es indispensable para el Dx pero ayuda para 
orientar el tratamiento. 


¿Ha tenido supuración amarilla por la uretra? 
(CM: esto último a favor de gonococcia). 

¿La secreción uretral ha sido más acuosa que 
purulenta? (CM: La respuesta afirmativa está: mas 
a favor de uretritis inespecífica). 

TLPD -— Adenoma prostático: 

¿Tiene usted dificultad para iniciar la micción? 
¿Tiene que pujar para empezar a orinar? (CM: son 
síntomas de prostatismo). 

¿Nota que el chorro de orina sale con poca 
fuerza? (CM: es fenómeno característico). 

¿Es tan débil que a veces ocurre que le moja 
los zapatos? (ello se ve en casos muy avanzados) 

¿Tiene que levantarse en la noche a orinar? ¿cuán- 
tas veces? (CML: es variable pero muy característico). 
TLPD - Carúncula: 

¿Sus relaciones sexuales son dolorosas? (CM: 
es fenómeno característico). 

¿Nota que sangra después de ellas? (1d). 


ADENOMA PROSTÁTICO (AP) 
+  Prostatismo: polaquiuria, disuria, nocturia, adelga- - 
zamiento o pérdida de fuerza del chorro urinario. 


+ Tacto rectal: usualmente (no siempre) se palpa 
agrandamiento prostático. 


+ Para hablar de AP se debe estar seguro de que no 
hay: 1. Trastornos neurológicos (vejiga neurogé- 
nica). 2. Estrechez uretral. 3. Ca prostático o Ca 
de la vejiga. Por lo que hace a infección urinaria 
y AP diremos que el AP es una de las causas de 
retención y por lo tanto de infección de la orina. 


CARCINOMA DE LA. PRÓSTATA. 
Clinica 


+ Puede transcurrir asintomático. 


+ Carcinomas grandes pueden dar síntomas de 
prostatismo. 


+ Tacto rectal: próstata indurada (fases inicia- 
les: nódulos indurados). 


Laboratorio 


Elevación en la sangre del antígeno prostático. 
Si hay metástasis óseas, elevación de la fosfa- 
tasa ácida. 


Lil 


TÓPICO 


CA ERRE 


diartropatias 


Dolores articulares múltiples 


Anticuer. sos antinueleares - 
rosis hepática 


EPID: Ss Enfermedad: ulmonar : 

5 : Intersticial de : 
LES = Lupus exi matos sistémico: 
PN:+*: = Poliarteritis nu 1088: : 

¿RO = Respuesta usual 
SMA: 'Malabsorción E 


El término artritis y el término reumatismo no son 
sinónimos. Reumatismo es término que se aplica al 
dolor y/o la rigidez ya sea de las articulaciones, ya 
sea de las estructuras para-articulares (músculos, 
tendones, ligamentos, vainas tendinosas); de ahí que 
el reumatismo se divida en articular y no articular o 
de partes blandas para-articulares (ver fibromialgia 
en el tópico Dolor del cuello y los hombros). 


Entidades seleccionadas 


Fiebre reumática — artritis reumatoidea — gota — 
lupus eritematoso sistémico — escleroderma — 0s- 
teoartrosis — síndrome de Sjógren. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


FIEBRE REUMÁTICA (ER) 


Anamnesis (síntomas) 


La FR es un trastorno inmunológico precedido de 
una faringo-amigdalitis estreptocóccica que afec- 
ta a niños y a jóvenes por debajo de 25 años; des- 
pués de esta edad muy rara vez se presenta. No 


se trata de invasión de los tejidos (articulaciones, 
corazón) por el estreptococo sino de un fenómeno 
de autoinmunidad basado en un antígeno común 
(inmunidad cruzada) al corazón, a la sinovial y al 
estreptococo. No es pues una estreptococcia sino 
un proceso inmunológico desencadenado por una 
estreptococcia. 


Exámen físico (signos) 

1. Poliartritis migratoria: se afectan las grandes 
articulaciones en-formia migratoria o sea que al 
mejorar una hay otra articulación que comienza 
a afectarse. La articulación afectada está hincha- 
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da, caliente y muy dolorosa pero al mejorar no 
deja secuelas (rastros): las estructuras vuelven a 
quedar intactas. 

2. Carditis: (o mejor pancarditis porque se afectan 
las tres estructuras del corazón: endocardio, 
miocardio y pericardio) taquicardia despropor- 
cionada en relación con la fiebre, cardiomega- 
lia, ritmo de galope, R1 velado, soplo pansistóli- 
co de insuficiencia mitral, signos de pericarditis 
(frote, derrame). 


3. Corea de Sydenham (ver Tercera parte pg 894). 


Nota: con frecuencia en la FR se ven formas 
atípicas: ausencia de fiebre, ausencia de cardiopa- 
tía, compromiso monoarticular, artralgias en vez 
de artritis, Como se ve, los síntomas son variables e 
inconstantes; por ello, y para guiar el Dx se han es- 
tablecido los criterios de Jones (ver CR.GPEP, Sexta 
edición, pg 290). 

Hay que tratar siempre de distinguir entre ar- 
tralgia (dolor sin inflamación) y artritis (dolor con in- 
flamación). Esta última es la que constituye un crite- 
rio de Jones mayor. El considerar simples artralgias 
como criterio mayor es incorrecto. 


ARTRITIS REUMATOIDEA (AR)' 


Enfermedad sistémica caracterizada por inflama- 
ción crónica de las membranas sinoviales que, a la 


larga, conduce a destrucción del cartílago articular 
y a severas deformidades articulares. 


Anamnesis (síniomas) 

Afecta de preferencia las pequeñas articulaciones 

de las manos y los pies y también puede comprome- 

ter codos, hombros, rodillas y tobillos. Característi- 

camente el compromiso articular es simétrico. Hay 

rigidez matinal de las manos que persiste por más 

de 60 minutos. Comienzo de la enfermedad lento 

e insidioso, usualmente en forma de episodios re- 

currentes de dolor y rigidez que duran desde unos 

cuantos días hasta varias semanas. Hay febrícula, 

cansancio, anorexia, pérdida de peso. 

Examen físicol signos) 5 

a) Manifestaciones articulares 

1. Fase inicial: a) Van apareciendo artralgias, difi- 
cultad para los movimientos e inflamación: dolor, 
calor, rubor (menos frecuente) y tumefacción; 
esta última afecta las articulaciones falángicas 
proximales más no las distales; ello hace que los 
dedos muestren la típica deformación fusiforme. 
La inflamación de las metacarpofalángicas (espe- 
cialmente la del 2% y el 3% dedo) es a veces más 
notoria que la de las interfalángicas. b) Rigidez 
matinal de las manos de 60 o más minutos de du- 


ración. c) Atrofia muscular en vecindad de las ar- 
ticulaciones enfermas. d) La Emitación de los mo- 


vimientos articulares y la atrofia muscular hacen 
que el pte no pueda apretar las manos con fuerza. 
En un 10% el comienzo es agudo y monoarticular 
(fácil confusión con la FR). 


2. Fase avanzada. La atrofia muscular se acentúa lo 
cual, unido a la destrucción de las articulaciones, 
al espasmo muscular, y a las subluxaciones pro- 
duce marcadas deformidades y anquilosis fibro- 
sa de las articulaciones. Fenómenos parecidos 
se ven en las pequeñas articulaciones de los pies 
y en los artejos. 


b) Manifestaciones extraarticulares 


a) En un 25% de casos se encuentran nódulos sub- 
cutáneos en la superficie extensora de los antebra: 
zos, la escápula, el cuero cabelludo y a lo largo de los 
tendones (tendón de Aquiles especialmente). b) En 
un 20% hay adenopatías y/o esplenomegalia. c) Ojos: 
keratoconjuntivitis seca (Síndrome de Sjógren), es- 
cleritis, escleromalacia. d) Corazón y pulmones: pleu- 
ritis, EPID, pericarditis, aortitis que puede llevar a 
insuficiencia aórtica. e) Síndrome del túnel carpiano 
(ver Tercera parte, pg 805 y el tópico Dolor de las:ex- 
tremidades). f) Quiste popliteo (de Baker): su ruptura :: 
da un cuadro de dolor y edema de la pantorrilla, fácil : 
de confundir con una tromboflebitis. 


GOTA 


Entidad caracterizada por: 1. Hiperuricemia, 2. Ata- 
ques recurrentes de: artritis aguda, 3. Depósitos de 
masas de uratos (tofos) en los tejidos blandos, 4. Cál- 
culos urinarios de ácido úrico. 


Anamnesis (síniomas)- 


a) Goía aguda. Inflamación articular súbita, muy 
aguda, acompañada de.fiebre, de unos cuantos 
días de evolución, con restitución completa a la 
normalidad; en-70% de casos se afecta la meta- 
tarsofalángica del grueso artejo (podagra); otras : 
articulaciones afectadas con menos frecuencia: 
muñecas, tobillos, codos, rodillas; las recurrencias 
pueden presentarse con intervalos de uno o más 
años; entre los ataques agudos el paciente está 
asintomático; con el tiempo los ataques van ha: : 
ciéndose más frecuentes y prolongados. Algunos 
pacientes desarrollan una artritis crónica fácil de 
confundir con una AR (ver Tercera parte lámina 
a color pg 551). 


Drogas que ocasionan hiperuricemia y gota: tia- 
zidas, acetazolamida, pirazinamida y aspirina a 
dosis bajas. 

b) Gota crónica (o tofácea). Su Dx se hace por el ex 
men físico: presencia de tofos. La"litiasis renal 
ocasiona cólicos renales. 


Examen físico (signos) 
Inflamación articular de carácter muy agudo, La 


== POLIARTROPAMIAS ] [195 


articulación afectada (usualmente la del grueso 
artejo) está hinchada, roja, caliente y sumamente 
dolorosa. Á veces se ve afectada más de una arti- 
culación, caso en el cual la distribución de las ar- 
ticulaciones comprometidas es asimétrica. Prurito 
y descamación durante la recuperación de la fase 
aguda son característicos de la gota pero no siem- 
pre se presentan; pasado el ataque hay una resti- 


+ tución completa a la normalidad; pero si los ata- 


ques son repetidos producen erosión del cartílago 
y del hueso adyacente ocasionando deformidades 
articulares y daño funcional. Tal es la gota crónica 
o tofácea llamada así porque se asocia con tofos 
(depósitos de cristales de uratos) localizados espe- 
cialmente en las regiones olecraniana y patelar, 
en los cartílagos de las orejas, en sitios adyacentes 
alas articulaciones de manos y pies (cuidar de no 
confundir ciertos tofos con los-nódulos de la AR). 
Notas: en los gotosos es más alta la incidencia de 
hipertensión arterial; .la gota se asocia frecuente- 
mente con obesidad e hipertrigliceridemia. 


LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES) 


Es un desorden inflamatorio autoinmune que afec- 
ta múltiples órganos y sistemas. Es una enferme- 
dad del tejido conjuntivo. Otras la califican de “co: 
lagenosis”. 


Ancamnesis (síntomas) 


Con frecuencia hay fiebre, anorexia, malestar y 
pérdida de peso unidos a compromiso articular 
que por su simetría y la clase de articulaciones 
comprometidas es similar a la AR, y a compromiso 
cutáneo-mucoso. eritema facial que se acentúa con 
la exposición al sol y eritemas en otras zonas ex- 
puestas a la luz (fotosensibilidad); ulceraciones en 
la boca y la nariz que tienden a sangrar; caída del 
cabello; síndrome de Raynaud en el 30%. Otras: 
pleuritis (dolor torácico de tipo pleural: ver este 
tema en el tópico Dolor Torácico); en el pulmón 
puede ocasionar una EPID., 


Examen físico (signos) 


1. Articulaciones. En las falángicas y metacarpofa- 
lángicas se producen moderadas deformaciones a 
diferencia de las acentuadas deformaciones de la 
AR. Otras articulaciones que suelen afectarse son 
las muñecas, los codos, los hombros, las rodillas y 
los tobillos. Hay inflamación y dolor moderado al 
presionar las articulaciones comprometidas. 


2. Piel y mucosas. En el 50% de los casos eritema 
facial del puente de la nariz y de los pómulos (en 
alas de mariposa). Eritema y telangiectasias en el 
área periungueal de los dedos son poco frecuentes 
pero muy características. Síndrome de Raynaud 
en 30% de los casos. 


3. Riñones. Compromiso en la gran mayoría pero 
solo en un 45% da manifestaciones clínicas: al- 


buminuria, hematuria, cilindruria, edema, hi- 
pertensión; en el 5-10% se presenta un síndrome 
nefrótico. s 

4. Cardiopulmonar. Pleuresía (seca o con derrame) 
y pericarditis se ven con cierta frecuencia. Lo 
mismo que el EPID y las neumonías bacterianas. 
La endocarditis verrugosa (Libman Sacks) es 
frecuente hallazgo de autopsia pero rara vez da 
signos auscultatorios. 


5. Gastrointestinal. Peritonitis y vasculitis se tradu- 
cen por dolor, vómito, diarrea y ocasionalmente 
perforación intestinal. Són complicaciones raras. 


6. Sangre. Anemia. Plaquetopenia con síndrome 
púrpurico en el 5% de los casos y leucopenia en 
el 5% de los casos. 


7. Sistema nervioso (30%). Hemiparesia, convulsio- 
nes, parálisis de pares creaneales, afasia, neuro- 
patía periférica. 

8. Otros. Poliadenopatías en el 50% y esplenomega- 
lia en el 20% de casos; ocasionalmente oclusión 
de vasos de diverso calibre, entre ellos las corona- 
rias; esta oclusión puede deberse a la vasculitis 
subyacente o a la presencia de anti-cuerpos anti- 
fosfolípidos o anticardiolipina: Entre las compl- 
caciones oculares se cuentan la epiescleritis, la 
neuritis óptica, el síndrome de Sjógren y la vas- 
culitis retiniana que puede terminar en ceguera. 


ESCLERODERMA 


Anamnesis (síniomas) 

Enfermedad del tejido conjuntivo caracterizada 
por lesiones obliterativas de los pequeños vasos 
y fibrosis de la piel y de algunos órganos internos 
(pulmón, corazón, riñon y vías digestivas). 1. Poliar- 
tralgia y fenómeno de Raynaud en 80-90% de los ca- 
sos, 2. Compromiso de la piel: inicialmente edema no 
depresible de los dedos (“dedos en salchicha”); luego, 
piel atirantada y atrófica que dificulta mover los de- 
dos y, si la lesión está en los labios dificulta mover 
la boca; síndrome de Raynaud muy frecuente; ulce- 
raciones en las puntas de los dedos, 3. Articulacio- 
nes: en el 50% hay hinchazón, dolor y rigidez de los 
dedos, la muñeca y las rodillas; la fibrosis cutánea 
contribuye a la rigidez, 4. Esófago: disfagia, pirosis, 
5. Intestino: atonía intestinal: meteorismo, dolores 
vagos, estreñimiento y a veces diarrea con SMA, 
6. Pulmón: EPID (disnea de esfuerzo progresiva), 
7. Corazón: disnea, palpitaciones (por arritmias), 
angina de pecho, 8. Riñón: hipertensión arterial 
con frecuencia de tipo maligno. 


Examen físico (signos) 
En la anamnesis ya fueron mencionados algunos 
signos. Aquí vamos a complementarlos. Las ulce- 


raciones de las puntas de los dedos, las calcifica- 
ciones, las telangiectasias y las pigmentaciones y/o 
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depigmentaciones cutáneas son las más caracterís- 
ticas manifestaciones de la piel. Si se compromete 
el pulmón aparecerán los estertores (crepitaciones) 
de la fibrosis pulmonar. Si se compromete el cora- 
zón pueden. aparecer signos de pericarditis, de blo- 
queo AV, y de falla cardiaca derecha secundaria a 
hipertensión pulmonar. El compromiso renal pue- 
de manifestarse por hipertensión arterial. 


Existen 2 formas de escleroderma: 


1.: La difusa: presencia de engrosamiento cutáneo 
simétrico de las regiones proximal y distal de las 
extremidades, de la cara y del tronco. 


2. La limitada o síndrome CREST (calcinosis, Ray- 
naud, Esófago, Sclerodactilia y Telangiectasias): 
el compromiso cutáneo queda limitado a la cara y 
porción distal de las extremidades. 


El síndrome CREST tiene mejor pronóstico por- 
que él no se acompaña de las complicaciones viscera- 
les que se ven en la forma difusa. 


OSTEOCOARTROSIS (OA) 
Su etiopatogenia es un tanto compleja. En gracia a 
la brevedad podría decirse que es un proceso aso- 
- ciado al envejecimiento articular (“desgaste” arti- 
cular). Hay degeneración del cartílago e hipertrofia 
ósea de los bordes articulares. Las articulaciones 
especialmente comprometidas son las grandes: ro- 
dillas, caderas y raquis y, dentro de las pequeñas, 
las interfalángicas distales (nodulos de Heberden). 
La OA afecta primariamente el cartílago y en me- 
nor medida la membrana sinovial. Los cambios 
del cartílago debidos al daño de los condrocitos y 
a las alteraciones bioquímicas del proteoglicano y 
del colágeno conducen a la erosión y fragmenta- 
ción del cartílago. Este cambio es seguido de proli- 
feración de hueso subcondral lo que desemboca en 
la hipertrofia ósea de los bordes articulares y en la 
formación de espolones (osteofitos). 


Arnamnesis (síntomas) 

Dolor profundo y sordo, que se acentúa con el ejerci- 
cio y se alivia con el reposo; rigidez al tratar de mo- 
ver la articulación cuando ha estado cierto tiempo 
en reposo (en lenguaje común a este fenómeno se le 
conoce con el nombre de envaramiento; el paciente 
dice sentirse envarado); en las mañanas puede haber 
rigidez de poca duración a diferencia de la AR en que 
la rigidez matinal se prolonga por 60 minutos y aún 
más. Hay roces o traquidos al mover la articulación. 
No hay: fiebre, anorexia, enflaquecimiento, ni can- 
sancio; la atrofia muscular, cuando la hay, es ligera. 
Las articulaciones sólo muy ocasionalmente presen- 
tan episodios inflamatorios; de ahí que también le 
den el nombre de osteoartritis. 


Exaraen físico (signos) 
Su comienzo es insidioso con cierta rigidez articu- 


lar que rara vez se prolonga más de 15 min. Más 
tarde aparece dolor ligero o moderado. General- 
mente no hay deformaciones o éstas son discretas; 
sin embargo, no es raro encontrar contractura en 
flexión o deformidad en varo dela articulación de 
la rodilla, Cuando hay agrandamiento articular se 
percibe que es de consistencia ósea y la piel ad: 
yacente se toca fría (a diferencia de la AR en que 
la consistencia es elástica o esponjosa y la piel se 
toca caliente). En la mano la OA afecta las artis 
culaciones interfalángicas distales (nódulos de 
Heberden) y con menos frecuencia las proximales: 
(nódulos de Bouchard) pero deja indemnes las de la 
muñeca y las metacarpofalágicas con excepción de 
las del dedo pulgar. En las articulaciones compro» 
metidas no hay anquilosis pero ellas tienen lim: 
tación de sus movimientos y se escuchan crepitas 
ciones o roces al moverlas. Muy ocasionalmente se 
encuentran signos de inflamación pero moderado: 
Insistimos en que la OA no se acómpaña de mani: 
festaciones sistémicas. Para lo relacionado con: los 
cuadros clínicos según sea la articulación compr: 
metida, ver CR. GPEP. Sexta edición, pg 579. 


SÍNDROME DE SJÓGREN (SICCA 
SYNDROME) (SS) 


Es un desorden autoinmune caracterizado por 
sequedad de la: boca (xerostomia) y de los ojos 
(queratoconjuntivitis seca); hay infiltración linfo- 
citaria de las glándulas salivares y lacrimales que 
pueden verse agrandadas. Puede ser secundario a 
AR, a LES, a escleroderma, o puede ser primario; 
este último se acompaña de extenso compromiso : 
de las glándulas exocrinas con una variada sinto- 

matología que exponemos a continuación. j 


Manifestaciones del SS primario 


a) Piel y mucosas: sequedad, síndrome de Raynaud, 
púrpura (por la vasculitis). 


b) Pulmón: fibrosis intersticial. Infecciones pulmo- 
nares frecuentes. : 


c) Riñón: nefritis intersticial. Acidosis tubular renal. 


d) Articulaciones: artralgias; con cierta frecuencia 
artritis moderada. 


e) Sistema nervioso: manifestaciones semejantes a 
las del LES (ver atrás). 


f) Gastrointestinal: queilitis, parotiditis, gastritis 
atrófica, pancreatitis, cirrosis biliar. 


El SS secundario se asocia con LES, AR, escle- 
roderma, colagenosis mixta, hepatitis crónica activa. 
En estos casos solo hay sequedad de piel y mucosas 
pero, obviamente, están presentes los síntomas de la 
enfermedad subyacente. 


POBIARTROPATIAS ] [ 1497 ] 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de haber hecho las preguntas generales 
(pg. 27) y de haber precisado cuáles articulaciones se 
han venido afectando y si, al pasar la inflamación, 
quedan o no quedan secuelas, se procederá a hacer 
las preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Fiebre reumática. 


¿Ha habido inflamación articular (calor, rubor, 
dolor)? (Es de esperar). 

¿Se han afectado varias articulaciones? (RU: 
así es). 

¿Esas articulaciones se inflamaron al tiempo o 
una bebés de otra? (RU: una después de otra). 

¿Al pasar la inflamación quedan ono quedan 
rastros? (respuesta probable: no quedan rastros; las 
articulaciones quedan totalmente sanas o sea, como 
estaban antes). 


¿Un tiempo antes de los fenómenos articulares 
«(digamos 15-20 días) hubo acentuado dolor de gar- 
ganta acompañado de fiebre? (RU: sí). 


El compromiso cardíaco se establece con el exa- 
' men físico del corazón. 


“TLPD — Artritis reumatoidea. 

¿Hay rigidez matinal de las manos? ¿Dura si- 
quiera unos 60 minutos? (RU: si, y aún más). 

¿El comienzo de la artritis fue brusco o fue gra- 
dual? (RU: gradual); (CM: pero en un 10% de casos 
es brusco). 

¿Ha tenido fiebre? ¿Ha habido anorexia, cansan- 
“cio, pérdida de peso? (un 40-50% de pts responde po- 
sitivamente). 

¿Ha tenido enrojecimiento de los ojos? (escleritis) 
(CM: fenómeno característico pero no frecuente). 


¿Y escasez de lágrimas y sequedad de la boca? 
(en busca de Síndrome de Sjógren). 


¿Ha experimentado hormigueos o dolor en los 
dedos? (en busca de síndrome del túnel carpiano) 
TLPD — Gota 


; ¿El comienzo de la inflamación fue súbito o gra- 
dual? (Se espera que sea súbito). 


Si la consulta se hace cuando el paciente se ha 
mejorado: 


¿La restitución a la normalidad ha sido comple- 
ta? (RU: Sy. 

¿Los ataques se han presentado otras veces? 
¿con qué intervalos? (esto es variable; CM: al 
avanzar la enfermedad los ataques se hacen más 
frecuentes). 


¿Ha tenido cólicos renales? (litiasis por uratos. 
CM: característicos pero no frecuentes). 

¿Ha estado tomando diuréticos, pirazinamida 
o aspirina? ¿a qué dosis? (son drogas hiperurice- 
miantes que pueden desencadenar un ataque). 


¿Sabe usted si tiene alto el ácido ú úrico en la san- 
gre? (algunos ptes conocen el dato; otros no). 


TLPD -— LES. 


¿Ha tenido fiebre, anorexia, malestar, pérdida de 
peso? (CM: presentes en buen número de casos). 


¿Y enrojecimiento de la cara o de otras áreas ex- 
puestas a la luz? (CM: tal es la fotosensibilidad que 
es fenómeno bastante típico y frecuente). 


¿Y ulceraciones en la boca o la nariz que tiendan 
a sangrar? (CM: es probable). 


¿Se le cae el pelo en forma abundante? (RU: si). 


¿Al meter las manos en agua fría los dedos se 
ponen blancos? (S. de Raynaud) (se ve en un 30% de 
casos). 


¿Se le ha hinchado la cara o los pies? ¿Ha tenido 
alta su tensión arterial? (buscando nefropatía lúpica). 


¿Alguna vez le han dicho que ha tenido albúmi- 
na o sangre en la orina? (Id). 


¿Y alguna vez ha presentado convulsiones, o pa- 
rálisis o se ha quedado sin habla? (buscando compro- 
miso cerebral). 

¿Qué tal su estado de ánimo? ¿Sufre de depre- 
sión? (es fenómeno característico pero no muy fre- 
cuente). 


TLPD — Escleroderma. 


¿Alguna vez tuvo usted los dedos hinchados y 
con dificultad para moverlos? (RU: si). 


¿Nota impedimento para abrir la boca o mover 
los labios? (RU: si) (cuando está invadida la piel de 
la cara). 


¿Y nota palidez en sus dedos al meter la mano 
en agua fría? (Síndrome de Raynaud) (presente en 
70-80% de casos). 


¿Y dolor y/o rigidez en las coyunturas de los de- 
dos, las muñecas, las rodillas u otras articulaciones? 
(RU: sD. 

¿Se le tranca la comida en el esófago? (buscando 
compromiso esofágico; característico pero no frecuente). 

¿Sufre de estreñimiento? ¿o, al contrario, sufre 
usted de diarrea? (buscando compromiso intestinal). 

¿Presenta ahogo al caminar? (buscando compro- 
miso cardíaco o pulmonar). 
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¿Y dolor u opresión en el pecho al caminar o al 
hacer ejercicio? (buscando compromiso coronario). 

¿Ha sufrido de hipertensión? (buscando compro- 
miso renal). ] 

TLPD — Osteoartrosís. 

¿Su dolor articular se alivia con el reposo? 
(RU: si). 

¿Después de un buen rato de reposo, si intenta 
moverse experimenta rigidez? En otros términos, ¿se 
siente envarado? (CM: es una de las principales que- 
jas del pte). 

¿Al mover las articulaciones siente traquidos? 


(RU: si). 


Para este Dx, tan importantes como los datos po- 
sitivos son los negativos: ausencia de fiebre y de can- 
sancio, de enflaquecimiento, de inflamación articular 
y de atrofia muscular. 

TLPD — Síndrome de Sjógren. 

¿De alguna época para acá, nota sequedad de la 
boca? (RU: si). 

¿Y también nota sequedad en los ojos? (RU: si). 

¿Y agrandamiento de la glándula parótida? (se- 
ñalarle el sitio) (ocurre en algunos casos). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


'OSTEOARTROSIS 


Clínica 
+ Es un proceso de “desgaste articular” sin mani- 
festaciones sistémicas. 


+  Compromete grandes articulaciones (excepto nó- 
dulos de Heberden que se sitúan en la segunda 
interfalángica) sin guardar buena simetría. 


e 


Rigidez matinal de corta duración. 


9 


Inflamación articular mínima o en la mayoría de 
los casos, ausente. 


o Dolor aliviado con el reposo. 


+  Envaramiento después de reposo prolongado, 


Imágenes 

o Rx: estrechamiento del espacio articular, hueso 
subcondral aumentado de densidad y con quistes 
óseos; presencia de osteofitos. 


ARTRITIS GOTOSA 


Clínico 


Gota aguda 

+ Comienzo agudo, típicamente nocturno, usual- 
mente monoarticular con compromiso especial- 
mente del grueso artejo. 


> Respuesta dramática a la colchicina y a los AI- 
NEs. 


+ Descamación y prurito postinflamatorio. 


Laboratorio 


+  Hiperuricemia en la gran mayoría. 


+ Identificación de cristales de uratos en el líquido 
articular. 


e Gota crónica: depósitos de uratos (tofos) en el tejido 
subcutáneo, los cartílagos y las articulaciones. 


ARTRITIS REUMATOIDEA 
Clínica 


* Comienzo insidioso: inflamación de las pequeñas 
articulaciones. 


+ Progreso centrípeto y simétrico. 


+  Rigidez matinal prolongada (60 min como máí- 
nimo). . 

+ Conduce a acentuadas deformaciones articula- 
res, a anquílosis y a atrofia muscular. 


+ Otros: nódulos subcutáneos, adenopatías; a veces 
esplenomegalia. 


+ Radiología: estrechamiento de los espacios arti- 
culares, erosiones articulares, osteoporosis yux- 
ta-articular. 


Laboratorio 


+ Factor reumatoideo: presente en 80%; no es ha- 
Hlazgo precoz; títulos elevados en casos severos. 
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LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES) 
Clínica 
* - Predomina en mujeres inlaión 9:1. 


e. Compromiso articular (89%), simétrico, con mo- 
deradas deformaciones (y no las acentuadas de 
la AR). 


». Rayanaud (40%), fotosensibilidad cutánea; eri- 
“tema malar-(59%) y de áreas expuestas. 


e: Es enfermedad sistémica: serositis (pleura, pe- 
ricardio), neuropatía, nefropatía. 


“Laboratorio 


* A veces pancitopenia: anemia, Luco iaa, pla- 
quetopenia. 


* Anticuerpos antinucleares: es la mejor prueba 
detectora pero no específica. 


se Anti-DNA nativo (anti DNA de tira doble): es 
más específico. 


ESCLERODERMA 
Clínica 


Engrosamiento difuso de la piel, telangiecta- 
sias, pigmentación y depigmentación cutánea. 


Raynaud (80%). 


Fenómenos sistémicos: compromiso renal y 
cardíaco, EPID, hipomotilidad del tracto diges- 
tivo (disfagia, SMA). 


Rx (esófago y articulaciones): da claves útiles. 


e Biopsia de piel: confirma el diagnóstico. 


Laboratorio 
+  AANSs: Positivos en alto porcentaje. 


+ Anticuerpos anticentrómero: son específicos. 


SÍNDROME DE SJÓGREN 
+  Sequedad de los ojos y de la boca. 


+ Sequedad de otras mucosas: nariz, laringe, va- 
gina. ] 

e Incidencia aumentada de linfomas. 

+  Agrandamiento de las parotidas (33%). 


o Presencia de factor reumatoideo (70%). 


+ Biopsia del labio (procedimiento simple y con 
mínimo riesgo): es la prueba más específica. 


FIEBRE REUMÁTICA 
+ Incidencia pico: entre los 7 y los 20 años de edad. 


o  Poliartritis migratoria (que pasa de una a otra 
articulación) y que usualmente afecta las gran- 
des articulaciones. 


+  Nódulos subcutáneos: 10 al 20% de casos. 
o  Eritema marginado: 2 al 10% de casos. 


e  Carditis: taquicardia, soplos (esp. de regurgita- 
ción aórtica y/o mitral), cardiomegalia, pericardi- 
tis, defectos de conducción. 


+ Antecedentes recientes de estreptococcia docu- 
mentada con: 
—  Frotis de exudado faríngeo positivo. 
— Elevación del título de antiestreptolisinas. 


FIEBRE REUMÁTICA — CRITERIOS DE JONES 


mayores 


rea 
ema marginado 


dulos subcutáneos 


rilorios mayores: “alte: probabilidad a 


C los menores: al 


q Antecedente de e: febre: reumática * 


Criterios: menores: : 


» Fiebre. 


- Artralgias 
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CRITERIOS REVISADOS EN 1987 PARA LA 
CLASIFICACIÓN DE LA ARTRITIS REUMATOIDEA 


Líneas básicas para la clasificación: 
Se necesitan cuatro.de los siete criterios:para-( 
Criterios: E E 
a) Rigidez matuti 
se alcance la mejor 
b) Artritis de tres.o más+área. 
un:médico, con, tun 
Las. 14 áreas:art 
falángicas, muñe 
Artritis-dé:las ali 


D56Rp)N»NS 


10: 


+. 
“inmunológicos: 


Eritema.malar 
Erupción discoide 
Fotosensibilidad cutánea. 


Ulceras.orales-o.nasofaríngeas: 
Ártritis:no efosiva:(de:dos: 


s:(frote derrame): 


Serositis : ! > 

+1: Pericarditis (frote:o detram 
Renal r i 
Neurológico 


Hematelógico 


antinucieares 


Otros fenómenos: 


Jorsolumbalstia 


2 


rd? 


“Dolores de cintura y espalda 


Respuesta: usual. 

Rx =. Radiografía 

UP... = E : 
Velocidad: de sedimentación 


El sopas _ E 


Entidades seleccionadas 


'Espondilitis anquilosante — osteoartrosis de la columna — hernia discal — neoplasias de la columna — mie- 


¡loma múltiple — esguince de la columna — dolor referido. 


Primera parte 


HE 


Exa] 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


1. Espondilitis anquilosante (EA) 


. Anaimnesis (síntomas) 


La EA es el prototipo de las llamadas espondiloar- 
tropatías las cuales tienen las siguientes caracte- 
rísticas: 1. De preferencia afectan el esqueleto axial 
(particularmente las articulaciones sacro ilíacas), 
2. Cuando afectan la sinovial lo hacen en forma 
ligera y 3. Típicamente se distinguen por la pre- 


ISTORIA CLÍNICA 


sencia de entesopatías. Explicaremos la génesis de 
este nombre. Se da el nombre de entesis al sitio de 
inserción de los ligamentos en el hueso. A la infla- 
mación de la entesis se la designa con el nombre 
de entesopatía. La EA predomina en los hombres 
y se inicia a eso de los 25 años de edad por dolor en 
la región lumbosacra después de períodos de inac- 
tividad: despierta al paciente a la media noche o a 
la madrugada; se irradia a los glúteos y a la cara 
posterior de los muslos (dando un cuadro de ciáti- 
ca bilateral alternante); la expansión del tórax es 
dolorosa cuando hay compromiso de las articula- 
ciones costo-vertebrales. Síntomas generales (fie- 
bre, astenia, perdida de peso) se presentan pero no 
con frecuencia. El dolor de la EA empeora con el 
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reposo y mejora con el ejercicio. Otras manifesta- 
ciones: iridocichitis y compromiso de la fascia plan- 
tar y del tendón de Aquiles (dolor del talón). 


camen físico (signos) 


Dolor ala presión y a la percusión de las articulacio- 
nes sacroiliácas y de las vértebras comprometidas 
(que especialmente son las lumbares). Restricción 
de los movimientos de la columna lumbar en todas 
direcciones. Al hacer inclinar el tronco hacia delan- 
te no se borra la lordosis lumbar como normalmen- 
te debe ocurrir. En las fases avanzadas sobreviene 
anquilosis e inmovilización casi total del. raquis. A 
veces hay fracturas vertebrales que comprimen la 
médula o que afectan las últimas raíces dando el 
síndrome de la cola de caballo (ver Tercera parte, 
pg. 921). En casos severos se afectan otras articu- 
laciones especialmente el hombro y las coxofemora- 
les. Con menos frecuencia la entesitis puede afectar 
el gran trocanter, las crestas ilíacas las tuberosida- 
des isquiáticas y los calcañales. 


2. Osteoartrosis de la columna (OAC) 


(ver el concepto, la definición y también lo dicho 
sobre OA en el tópico Politropatías). Las lesiones 
afectan los segmentos del raquis con mayor movi- 


lidad (columnas cervical y lumbar). Los osteofitos - 


o espolones óseos de la OAC se ubican en los re- 
bordes de los cuerpos vertebrales (osteofitos ante- 
riores) y en los agujeros de conjugación (osteofitos 
posteriores). 


Anamnests 

Dolor sordo que se acentúa en posición de pies o al 
mover la columna; el dolor es transitorio pero re- 
currente; después de un rato de reposo, al intentar 
moverse, se presenta el fenómeno de envaramien- 
to. No hay fiebre ni astenia ni pérdida de peso. 
Si los osteofitos posteriores comprimen las raíces 
nerviosas aparece dolor acentuado de tipo radicu- 
lar (a lo largo de las metámeras). Si la compresión 
radicular ocurre en las primeras vértebras dorsa- 
les y al lado izquierdo, el dolor sobre la región pre- 
cordial puede simular una angina de pecho, (ver 
lo dicho en el tópico Dolor torácico Central) pues 
a veces el pte lo relaciona con el esfuerzo, siendo 
así que lo que -exacerba el dolor, más -que el es- 
fuerzo, es:el movimiento; este dolor radicular del 
hemitorax izquierdo es más bien precordial y no 
retroesternal como acostumbra ser el de la angi- 
na, usualmente es de mayor duración que el dolor 
anginoso, se reproduce al presionar las vértebras 
dorsales o al mover la columna y muchas veces se 
asocia con dolor en la espalda y en otras PecioB5S 
del tórax. 


Nota: Imágenes radiológicas de OAC por lo ge- 
neral no aparecen sino hasta el cuarto decenio de la 
vida; después de los 50 en la mayoría de las perso- 


nas se encuentran estas imágenes, a pesar de lo cual 
sólo una minoría presenta síntomas sin que para ello 
exista clara explicación. 


Examen físico 

A no ser que haya habido alguna clase de trauma- 
tismo o que se haya producido compresión radicular, 
el examen de la columna es prácticamente negativo. 
A diferencia de la espondilitis anquilosante, en la 
OAC casi nunca hay espasmo de los músculos para- 
vertebrales o notoria limitación de los movimientos 
del raquis, no hay compromiso de las articulaciones 
sacroilíacas y no se acompaña de síntomas constitu- 
cionales (fiebre, anorexia, astenia, pérdida de peso). 


3. Hernia discal 


El disco intervertebral está formado por un núcleo 
pulposo, de consistencia gelatinosa, rodeado de un 
anillo fibroso; si sobre un disco desgastado se ejerce 
una presión que exceda el límite "de tolerancia, el 
núcleo se desplazará hacia un solo punto abomban- 
do el anillo (protrusión); si la presión es más fuerte 
el núcleo sale a través del anillo (extrusión); a cual-. 
quiera de estos dos fenómenos se le da el nombre de: 
hernia o prolapso discal. 


Anamnesis 


Dolor usualmente precedido de una cas de golpe 
sobre los pies o sentado, o de-un esfuerzo tratando . 
de levantar algo pesado con la columna arqueada 
hacia adelante. Se siénte cómo si algo en la columna 
se hubiera corrido o desalojado. Luego, dolor cuya 
severidad y extensión dependen de la magnitud de 
la hernia y de que haya o no compromiso radicular. 
El dolor aumenta al toser, estornudar o pujar y se 
alivia en el decúbito. Si hay compresión radicular 
aparece dolor radicular, hormigueos y paresia o pa- 
rálisis. No es raro que estos pacientes hayan tenido 
episodios recurrentes de dolores similares que pro- 
bablemente fueron diagnosticados como esguinces. 


Examen físico 

Las afectadas con mas frecuencia son las raíces 
L5 y S1 que van a formar el nervio ciático; de ahí 
que una manifestación frecuente de la hernia dis- 
cal baja sea el síndrome de ciática cuyo signo nas 


típico es la exacerbación del dolor a la elongación 


del nervio (signo de Laségue: ver Tercera parte pg. 
843). Según la raíz comprometida se presentan 'al- 
gunas variantes. 


a) Compromiso de L5 (hernia entre las vértebras 
La y L5). 1. Dolor o parestesias en cadera, ingle, 
región posterolateral del muslo, mitad externa 
de la pantorrilla, superficie dorsal del pie y en 
los artejos pfimero, segundo y tercero. 2. Pare- 
sia de los músculos extensores (dorsiflexores) 
del pie y del grueso artejo lo que hace que haya 

-mas dificultad para caminar en talones que en 
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punta de pies. 3. Los reflejos rotuliano y aqui- 
liano generalmente no se modifican. 


b) Compromiso de S1 (hernia entre las vértebras 
L5 y S1). 1. Dolor o parestesias en las regiones 
medioglútea, posterior del muslo, posterior de 
la pantorrilla, plantar externa y cuarto y quinto 
artejos. 2. Dolor a la presión en región glútea 
media y en la cara posterior del muslo y la 
pantorrilla. 3. Paresia de los músculos flexores 
(plantiflexores) del pie y los artejos lo que hace 
mas difícil caminar en punta de pies que en ta- 
lones. 4. Arreflexia aquiliana. 


c) Compromiso entre L3 y L4 (menos frecuente). 
Produce dolor en la cara anterior del muslo, 
cara anterior de la rodilla y arreflexia rotuliana; 
se presenta dolor al intentar llevar el muslo ha- 
cia la extensión porque al hácer este movimien- 
to se elonga el nervio femoral (signo de Laségue 
invertido). 


Notas: 1. El síndrome de la hernia discal usual- 
mente es unilateral, pero si la herniación es masiva 
puede ser bilateral y entonces asociarse con dificul- 
tad en el control de los esfínteres. 2. La “ciática” es 
simplemente la expresión de.una irritación de las 
raíces o del tronco del nervio ciático mayor; la hernia 
discal es su causa mas frecuente, pero cualquier otro 
proceso, v. g. carcinoma o inflamación pélvicos, puede 
afectar las raíces o el nervio y ocasionar ciática. 


4. Neoplasias de la columna 


Las más frecuentes: cáncer metastásico, mieloma 
múltiple, reticulo-sarcoma. Las metástasis parten 
generalmente de la tiroides, del seno, de la prósta- 
ta, los bronquios, el útero y el estómago. Puede no 
haber dolor mientras la neoplasia quede confinada 
al hueso; al invadir el periostio aparece el dolor que 
generalmente es un dolor sordo que empeora con la 
actividad y poco se alivia con el reposo; es especial- 
mente severo en la noche. 


Tumores intrarraquídeos 


Meníngeos: meningiomas, neurofibromas; Medula- 
res: ependimomas, gliomas, tumores metastásicos. 


Comienzo lento. El síntoma inicial es el dolor 
que puede ser: a) Debido a compresión de las raí- 
ces posteriores: dolor radicular, superponible a la 
zona de distribución periférica de las raíces afec- 
tadas (metámeras), y b) Dolor localizado en el seg- 
mento de la médula donde se ubica el tumor; todos 
estos dolores se exacerban con los movimientos de 
la columna o con cualquier maniobra que aumente 
la presión del LCR (toser, pujar, etc.). Otros sínto- 
mas: hormigueos de las extremidades y paresia o 
parálisis de las mismas. Tal es el síndrome de com- 
presión medular. En fases ulteriores aparecen tras- 
tornos esfinterianos (retención o incontinencia). 


Mieloma múltiple (MM) 


El MM es una neoplasia de plasmocitos (células 
plasmáticas) los cuales se derivan de los linfoci- 
tos B. Los plasmocitos son las células productoras 
de inmunoglobulinas, y ellos forman algo así como 
familias a las que se les da el nombre de clonos. Se 
designa como gammapatía al aumento de inmu- 
noglobulinas; cuando todos los clonos están igual- 
mente activos se producen ordenadamente todas 
las inmunoglobulinas; y si ellas aumentan se es- 
tará frente a una gammapatía policlonal; pero si 
uno de los clonos se desarrolla en forma incontro- 
lada (discrasia de células plasmáticas) se encon- 
trará predominando un solo tipo de inmunoglobu- 
lina (Mamada también paraproteina); tales serían 
las gammapatías monoclonales (para más detalles 
ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 601 y sgts). Ahora 
bien, el MM es una forma de gammapatía mono- 
clonal; los términos discrasia de células plasmáti- 
cas y gammapatía monoclonal son sinónimos. 


Anamnestis (síntomas) y examen físico (signos) 


Una persona puede tener los cambios histológicos 
y de gammaglobulinas mencionados y sin embargo 
permanecer asintomática por muchos años; la en- 
fermedad puede evolucionar ignorada hasta tanto 
el médico no se tropiece con la presencia de una 
proteína monoclonal (proteína M) en la sangre y/o 
en la orina. Recordamos que una molécula de in- 
munoglobulina se compone de 2 cadenas pesadas y 
2 livianas; por la orina sólo pueden eliminarse las 
cadenas livianas en forma de la llamada proteína 
de Bence-Jones que se reconoce fácilmente por la 
llamada “prueba del calor” (ver CR.GPEP, Sexta 
edición, pg. 602). El mieloma sintomático presenta 
una o varias de las siguientes manifestaciones: 


a) Debilidad, anemia, cansancio, fácil sangrado, 
infecciones como consecuencia de la falla de la 
médula ósea. 


b) Lesiones osteolíticas (reabsorción ósea) con el 
consiguiente dolor y la propensión a las fractu- 
ras (fracturas espontáneas). 


c) Anormalidades renales debidas a la infiltración 
mielomatosa del riñón, al efecto de las cadenas 
livianas, a la hipercalcemia y a la hiperuricemia. 


d) Infecciones recurrentes (especialmente neumo- 
nías) debidas a la leucopenia y a la disminución 
de las inmunoglobulinas normales. 


e) Hipercalcemia debida a la actividad osteoclás- 
tica estimulada por el mieloma. 


Las claves diagnósticas que detectan un mie- 
loma son: 1. Presencia de una proteína M en la 
sangre y/o en la orina. 2. Proliferación de plasmo- 
citos (muchos de ellos anormales) en la médula 
ósea. 
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La osteoporosis es una atrofia del hueso;-la relación 
entre el mineral (el calcio) y la matriz ósea no cam- 
bia pero ambos están disminuidos lo que, en defini- 
tiva, hace que se halle disminuida la masa de tejido 
óseo por unidad de volumen. La OP es el resultado 
de un aumento en la resorción del hueso, fenóme- 
no que se va acentuando a partir de los 30 años de 
edad. La OP es más común en mujeres postmeno- 
páusicas como consecuencia de la carencia de es- 
trógenos; ella se ve también en algunas endocrino- 
patías (hipogonadismo, síndrome de Cushing) y es 
también complicación del uso prolongado de corti- 
coesteroides. La inactividad favorece el desarrollo 
de OP (de ahí la conveniencia de mantener activos 
a los ancianos). Hay una OP de causa desconocida 
(idiopática) que afecta a personas relativamente 
jóvenes. La OP aumenta el riesgo de fracturas las 
cuales pueden aparecer espontáneamente o en des- 
proporción con el ligero traumatismo que las prece- 
dió (fracturas patológicas). 


Anamnesis 

La persona puede estar asintomática a pesar de 
imágenes radiológicas obvias; otras veces, en forma 
insidiosa, va apareciendo un dolor lumbar sordo, 
mal localizado que se acentúa con la bipedestación 
prolongada y se alivia con el reposo; ocasionalmente 
la molestia se extiende a la región dorsal; si el dolor 
reviste carácter agudo hay que pensar en fractura 
la cual se acompaña usualmente de espasmo mus- 
cular de vecindad y dolor al presionar el sitio de la 
fractura; otros sitios afectados por fracturas son las 
costillas y la región proximal de los huesos largos, 
especialmente el cuello del fémur. Rx de columna: 
disminución de la densidad ósea; los cuerpos verte- 
brales se van haciendo bicóncavos dando la típica 
imagen “en vértebras de pescado”. 


Examen físico 

En casos avanzados se puede encontrar cifosis (por 
fractura vertebral), disminución de la talla (porque los 
cuerpos vertebrales disminuyen de altura) y disminu- 
ción de la movilidad de las costillas lo que hace que 
disminuya la capacidad vital (para más detalles sobre 
OP ver CR.GPEP. Sexta edición, pgs. 603 y 618). 


$8. guince de la columna 


a) Agudo: debido a traumas tales como levantar 
objetos pesados o hacer un esfuerzo en posición 
inadecuada; el dolor es acentuado y de comienzo 
brusco; difícil distinguirlo de algunas formas de 


hernia discal. b) Crónico: debido a traumas: mo-. 


derados pero prolongados que tienen que ver con 
posturas viciosas, relacionadas muchas veces con 
ocupaciones que obliguen al paciente a hacer tra- 
bajar excesivamente su musculatura lumbar y de- 
más tejidos blandos (tendones, ligamentos); entre 


ellas figuran conductores de vehículos, enfermeras, 
aseadoras. Se le da también el nombre de Dorso- 
lumbalgia postural. 


Otras causas de esguince crónico: lo que des- 
place el centro de gravedad ya en el plano lateral 
(piernas de longitud desigual, pie plano, artritis 
coxofemoral) ya en el plano antero-posterior (cifo- 
sis, embarazo, marcada obesidad abdominal). 


7. Dolor dorsolumbar referido (propagado) 


a) Referido a la columna dorsal baja y/o lumbar 
alta: úlcera péptica que afecte la pared poste- 
rior del estómago y haya penetrado a la región 
retroperitoneal; este dolor suele tener las mis- 
mas características del dolor ulceroso: aparece 
2-3 horas después de la comida y se alivia con la 
ingesta alimenticia y los antiácidos. Las dolen- 
cias pancreáticas (úlcera penetráda, pancreati- 
tis, tumores) pueden dar dolor referido en esa 
misma zona. Lo.mismo sucede con otros pro- 
cesos retroperitoneales (linfomas, sarcomas) el 
dolor de los cuales tiene tendencia a irradiarse 
al hipogastrio, a las ingles y a la cara anterior 
de los muslos. 


b) Referido a la columna lumbar media (12 — L3 -. 
L4): Procesos inflamatorios y tumores del colon, 
especialmente del transverso y de la primera por- 
cióri del colon descendente. En las dolencias del 
colon sigmoide el dolor se proyecta en una zona 
mas baja (L5—S 1)- a 


0) Referido a la región lumbosacra: afecciones : 
ginecológicas; el origen de un dolor referido 
a esta región son los ligamentos útero-sacrog 
los cuales pueden ser invadidos por el cáncer 
uterino y por la endometriosis; una mala po- 
sición uterina (retroversión) puede traccionar 
esos ligamentos” y producir dolor después de 
que la paciente ha permanecido de pie por va- 
rias horas. La prostatitis crónica (usualmente 
manifestada por polaquiuria) produce también 
molestias en el sacro las que se irradian hacia 
los muslos cuando la inflamación compromete 
las vesículas seminales. El carcinoma prostá- 
tico da también un dolor semejante, y si hay 
metástasis a la cohumna el dolor puede asentar 
en la región lumbar. 


En todo caso, en estos dolores referidos no hay 
dolor al presionar el raquis, no hay espasmo muscu- 
lar y la movilidad de la columna está conservada, 


3. Dorsolumbalgia psicógena 


Acompaña a los estados de depresión o de ansiedad y | 
a la histeria de conversión. No se debiera llegar a ; 
estos diagnósticos sin un completo estudio clínico 
y paraclínico del paciente. 
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Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


, Después de haber hecho las preguntas gene- 
«rales (pg. 27) se pasará a las siguientes específi- 
cas. . 


TLPD (tras la pista de) — Espondilitis anquilosante. 


: ¿Dónde es más notorio su dolor, o, mejor dicho, 
.por donde le comenzó? Probablemente el paciente 
muestre el sacro y las últimas vértebras lumbares. 


¿El dolor lo despierta a eso de la media noche o 
¿ala madrugada? (es lo usual). 


¿Se irradia a la cara posterior de los muslos? 
(dando el llamado síndrome de ciática alternante) 
(es típico pero no frecuente). 


¿Al respirar hondo siente algún dolor en el tó- 
rax? (CM: ello ocurre cuando hay compromiso de 
las articulaciones costovertebrales). 


¿Ha experimentado fiebre, cansancio, pérdida 
de peso? (CM: todos estos síntomas se presentan 
con cierta frecuencia). 


¿El dolor se acentúa con el reposo y se atenúa 
con el ejercicio? (CM: es lo usual). 


¿Ha sentido dolores oculares? ¿Se acentúan con 
la luz (fotofobia)? (CM: traducen iridociclitis). 


¿Y dolor del talón o de la planta del pié? (CM: 
traducen compromiso de la fascia plantar). 


TLPD - Osteoartrosis de la columna. 


¿Ha sido su dolor continuo o intermitente des- 
apareciendo por épocas? (RU: por tiempos me deja 
descansar). 


¿Es decir que ha sido recurrente o sea que con- 
“tinuamente va y vuelve (RU: así es). 


¿Después de un buen rato de reposo, al inten- 
tar moverse, se siente como envarado? (CM: es lo 
usual). 


¿De algún tiempo para acá su dolor se ha 
intensificado y se ha extendido a lo largo de los 
brazos o las piernas? (buscando dolor radicular), 
¿o por zonas del tórax o del abdomen? (buscando 
igualmente dolor radicular). 


Importantes para el Dx son los fenómenos ne- 
gativos: no hay fiebre, ni astenia (cansancio), ni 
pérdida de peso. 


TLPD — Neoplasias de la columna. 


¿Su dolor se alivia claramente con el reposo? 
(posible respuesta: muy poco). 


¿Es especialmente severo en las noches? (RU: 
así es). 


Buscando punto de partida de metástasis: 

¿Dificultad para orinar y/o micciones frecuen- 
tes? (próstata). 

¿Es usted fumador? ¿Ha tenido tos? ¿y desga- 
rro con sangre? (carcinoma pulmonar). 


¿Ha tenido flujo por sus partes genitales? ¿con 
sangre? (cáncer uterino). 


¿Repugnancia por las comidas? ¿Pérdida de 
peso? (cáncer gástrico). 
TLPD — Tumor intra-raquídeo. 


¿Su dolor se acentúa al mover la columna? 
(probable respuesta: sí). 


¿Y se exacerba al toser, estornudar o pujar? 
(probable respuesta: sí). 


¿Experimenta usted hormigueos persistentes 
en las extremidades? (CM: posible manifestación 
de compresión medular). 


¿Ha sentido disminución de la fuerza o paráli- 
sis de alguna de sus extremidades? (1d). 


¿Tiene dificultad para orinar o al contrario se le 
sale involuntariamente la orina? incontinencia uri- 
naria (1d). 

¿Y dificultad para hacer la deposición o al con- 
trario se le sale la materia fecal? (retención o in- 
continencia fecal). (Id). 


TLPD — Mieloma múltiple. 


¿Ha tenido dolores de aparición súbita? (bus- 
cando fracturas patológicas). 


¿Ha notado disminución de su estatura? (CM: 
consecuencia de múltiples fracturas). 


¿Ha tenido fiebre, cansancio, anorexia, pérdi- 
da de peso? (CM: es lo usual). 


¿Alguna vez le han dicho que tiene anemia? (CM: 
en casos avanzados). 

¿Le dan infecciones pulmonares (neumonías) 
con frecuencia? (es de esperar). 


¿Le salen morados o lesiones como picaduras 
de pulga en la piel? (petequias). (CM: probable- 
mente debidas a la plaquetopenia). 

¿Con frecuencia le sangran la nariz o las en- 
cías? (CM: debido a la acción de la paraproteina 
sobre los factores de coagulación). 


¿Alguna vez ha tenido ataques de dolor de ca- 
beza, mareo, estupor o pérdida de conocimiento? 
(CM: son manifestaciones del llamado síndrome 
de hiperviscosidad). 

TLPD -— Hernia discal 


¿Tuvo usted un accidente en que cayera sen- 
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tado o cayera de pié? (CM: es uno. de los factores 
etiológicos). 

¿Previo al dolor, trató usted de levantar algo 
pesado con la columna arqueada, es decir sin do- 
blar las rodillas? (CM: es talvez el más común de 
los factores etiológicos). 


¿El dolor aumenta al toser o pujar? ¿Se alivia 
al acostarse? (posible respuesta: sí). 


¿Experimenta frecuentes hormigueos en algu- 
na de las piernas? (CM: es propio de la compresión 
radicular). 

¿Nota disminución de la fuerza para algunos 
movimientos en alguna de las piernas? (¿compre- 
sión radicular?). 

¿Ha tenido antes episodios de dolor similares? 
(es de esperar) (CM: usualmente diagnosticados 
como esguinces o como lumbagos pero que muchas 
veces corresponden a HDs). 

TLPD — Esguince crónico de la columna. 

¿Cuál es su ocupación? (quizás aseadora, en- 
fermera, etc.; ver Primer segmento). 

¿En su ocupación se ve obligado a hacer traba- 
jar mucho su columna? (es de esperar). 

¿Se coloca usted con frecuencia en posiciones 


viciosas, por ejemplo inclinado hacia adelante? 


(CM: es otra de las causas). 

¿Alguna vez le han dicho que tiene una pierna 
más corta que la otra? (Id). 

¿O que tiene usted pies planos? ¿Ha sufrido 
usted de alguna de las caderas? (Td). 
TLPD - Dolor referido 


1. Ala columna dorsal baja y/o lumbar: 
a) Pensando'en UP: 


¿Su dolor tiene alguna relación con las co- 
midas? (RU: aparece después. de comer) 


¿Cuánto tiempo después de comer le apa- 
rece? (2-3 horas) ¿Se alivi a con la comida:o 
los antiácidos? (RU: así es) 


b) Pensando en páncreas (ver las preguntas 
en el tópico Dolor abdominal crónico). 


c) Pensando en tumor retroperitoneal: 


¿ Su dolor se irradia al bajo vientre, a la in- 
gle o al muslo? (eso se espera) 


2. Ala columna lumbar media: 


Pensando en patología del colon. (Preguntas en 
el tópico Dolor abdominal crónico). 


3. Ala región lumbosacra: 
a) Pensando en cáncer uterino. 


¿Ha tenido flujo por sus genitales? (RU: así 
es) 


¿Con sangre? (CM: tornaría sospechoso ese 
Dx) 


b) Pensando en próstata: 


¿Ha tenido dificultad para orinar? (síntoma 
de prostatismo) 


¿Y deseos frecuentes de. úinaR da 


¿Le ha disminuido la fuerza del chorro uri- 
nario? (1d) , ; 

¿El dolor se irradia a uno de los muslos? 
(ver Primer segmento). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


ONDILITIS ANQUILOSANTE 


Clínica 
+  Dorsolumbalgia crónica en personas jóvenes. 


o Progresiva limitación de la movilidad de la co- 
lumna. 


o Artritis periférica en 30-40% de los casos. 
e Uveitis anterior en el 25%. 


Radiología 
o Rx: Cambios específicos en las articulaciones 
sacro-ilíacas. 


Laboratorio 
+» VSG acelerada. 
s» HLA-B27 usualmente positiva. 


+ Factor reumatoideo negativo (pertenece a las. 
artropatías seronegativas). 
MIELOMA MÚLTIPLE 


+ Gammapatía monoclonal (más frecuente en 
personas de edad). 
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Dolores óseos especialmente en la columna 
lumbar. 


Infiltración de la médula ósea por plasmocitos 
atípicos. 


Presencia de inmunoglobulina monoclonal (pa- 
raproteina) puesta en evidencia a la electrofo- 
resis en papel del suero o de la orina. 


Presencia de proteinuria de Bence Jones (cade- 
nas livianas) eliminadas por la orina. 


Rx de esqueleto: imágenes osteolíticas en el 
cráneo, la columna, las costillas y las regiones 
proximales de los huesos largos. 


OSTEOPOROSIS 


La mayoría de los pacientes permanecen asin- 
tomáticos. 


> Algunos otros se quejan de dorsolumbalgia mo- 
derada. 


> En una minoría de pacientes: dolor severo por 
fractura vertebral. 


+ Rx de esqueleto: desmineralización especial- 
mente del raquis, la cadera y la pelvis. 


+ Calcio sérico, fósforo y fosfatasa alcalina nor- 
males (a diferencia de otras enfermedades me- 
tabólicas de los huesos). 


>  Densitometria ósea (ver CR.GPEP.6*.ed. pg. 
619): gradúa la severidad del proceso. 


OSTECGARTROSIS DE LA COLUMNA 


Los síntomas y las exploraciones que constituyen 
las BED de esta entidad se analizan en el tópico 
Poliartropatías. 
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Abreviaturas 
AR = 
AD =. 
CH = 


Artropatíade ; 
Cuadro hemiático 


CM 
CR. GPEP- 


TÓPICO 


tidades seleccionadas 


Oclusión arterial aguda — oclusión arterial crónica —tromboangeitis obliterante —tromboflebitis — osteomielitis 
— bursitis — enfermerdades neurológicas — erisipela — eritema nudoso — cadera dolorosa — rodilla dolorosa. 


PRELI 


MINARES EN RELACIÓN 


La evolución del proceso trombótico es similar en 
todos los casos no importa cuál sea la causa; en la 
pared de la vena se constituyen agregados de pla- 
quetas seguidos del depósito de fibrina, leucocitos 
y eritrocitos; se forma así un trombo, al principio 
poco adherido a la pared venosa lo cual permite 
que de dicho trombo se desprendan émbolos que 
van a alojarse preferentemente en el pulmón; al 
cabo de 7-10 días el trombo se adhiere a la pared 
venosa pero de ordinario le queda una cola: libre 
que ocasionalmente puede desprenderse dando 
origen a émbolos; más tarde el trombo es invadido 


por fibroblastos lo cual hace que el proceso entre . 


en cicatrización; con cierta frecuencia se produce 
una recanalización central y con ello se restablece 


el flujo sanguíneo. Las válvulas venosas afectadas 
no recuperan su función y tal es la causa de que se: 
produzcan fenómenos secundarios de insuficiencia 
venosa (síndrome postflebítico). 


Uno de los criterios más importantes para 
plantear el diagnóstico clínico de TF es poder el 
tablecer la presencia de uno o varios de los facto: 
res etiológicos; vamos por eso a resumirlos en: 
siguiente listado para que el médico no los pie: 
de vista: a) Embarazo. y especialmente el period 
postpartum. b) Postoperatorios especialmente de 
cirugía abdominopélvica o de miembros inferiores 
c) Permanencia prolongada en cama o largo perío-: 
do de inmovilización. d) Falla cardíaca congestiva. 
e) Presencia de carcinomas u Otras enfermedade: 
que favorezcan un proceso de CID. f) Presencia d 
várices, g) Aplicación de venoclisis o de inyecciones 
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endovenosas con equipos no estériles (drogadictos). 
h) Uso de anovulatorios. 1) Estados de hipercoagu- 
labilidad. ) 

La TFP generalmente comienza en las venas 
profundas de la pantorrilla; mientras el trombo 
quede confinado a estas venas la sintomatología es 
escasa y las complicaciones (embolismo pulmonar) 
y secuelas (síndrome postflebítico) son práctica- 
mente inexistentes; pero a medida que el trombo 


Primera 


HISTORIA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Sección primera 


ENFERMEDADES VASCULARES 


1. Oclusión arterial aguda 


Anamnesis 


Sus manifestaciones dependen de la localización 
yla extensión de la obstrucción. El síntoma más 
común es el dolor en la porción distal del miembro 
comprometido, prontamente acompañado de pa- 
restesias, entumecimiento, frialdad y finalmente 
impotencia funcional. 


' Examen físico 


El examen físico del miembro revelará palidez, 
disminución de la temperatura cutánea y ausen- 
cia de los pulsos arteriales situados mas allá de la 
obstrucción. Si hay una circulación colateral sufi- 
ciente para mantener la viabilidad de los tejidos, 
los síntomas son moderados, limitándose muchas 
veces a sensaciones subjetivas de entumecimiento 
y frialdad. Si la oclusión es completa, al cabo de 
4:6 horas comenzarán a aparecer manifestaciones 
de gangrena. 


Las principales causas de la obstrucción son 
la ateromatosis y el embolismo; con base en la 
clínica es difícil diferenciar la una del otro; si 
hay una cardiopatía capaz de producir embolos 
(estenosis mitral, fibrilación auricular, infarto 
miocárdico) el diagnóstico se orientará hacia em- 
bolización. 


se extiende a niveles más altos (hueco poplíteo, 
venas profundas del muslo) aumenta el riesgo de 
complicaciones y son más frecuentes las secuelas. 
En el 90% de los casos la TFP comienza en las ve- 
nas de la pantorrilla; de estos, una quinta parte se 
extiende a niveles más altos; y de estos últimos un 
50% se complican de embolización; este riesgo se 
aumenta si el paciente-es un anciano o se halla en 
falla cardíaca. 


parte 


CLÍNICA 


2. Ateroembolias 


Son embolias múltiples compuestas de colesterol, 
plaquetas y fibrina procedentes de placas atero- 
matosas de arterias más o menos próximas; como 
estos émbolos se alojan por lo común en pequeños 
vasos de los músculos o de la piel sin ocluir los 
grandes vasos, los pulsos generalmente se man- 
tienen palpables. Los síntomas consisten en do- 
lor agudo e hipersensibilidad en el sitio de la em- 
bolización; si se ocluyen las arteriolas de los dedos 
se puede producir el llamado Síndrome “del dedo 
azul”, lo mismo que áreas de necrosis y gangrena, 
o zonas de hipersensiblidad, palidez y livedo reticu- 
laris; la biopsia de piel y músculo puede revelar la 
presencia de cristales de colesterol. Los inhibidores 
plaquetarios previenen estas embolizaciones. 


3. Oclusión arterial crónica (( 


a) Ateromatosis 


Anaimnestis 


La ateromatosis es la causa predominante de la 
OAC en hombres mayores de 45 años. La sintoma- 
tología de la insuficiencia arterial crónica depende 
de: a) la localización y magnitud de la obstrucción, 
b) la rapidez con que la obstrucción progrese y c) la 
calidad de la circulación colateral. La obstrucción 
por ateromatosis compromete de ordinario los 
miembros inferiores, y su manifestación inicial 
es un dolor que aparece con el ejercicio (debido a 
la isquemia muscular) y que cede con el reposo, 


razón por la cual se la designa con el nombre de 


claudicación intermitente (ver Tercera parte, pg. 
705). Si la insuficiencia arterial se torna más se- 
vera aparece dolor de reposo especialmente cuan- 
do, después de acostarse, la extremidad entra en 
calor; por esta razón estos pacientes muchas ve- 
ces se ven obligados dormir con la pierna afectada 
colgando por fuera de la cama; esta situación hay 
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que tomarla como presagio de gangrena. De acuer- 
do con la localización del dolor se puede presumir 
el sitio de la obstrucción; si es de la pantorrilla, la 
obstrucción probablemente asienta en la arteria fe- 
moral; dolor en el muslo indica obstrucción de la 
ilíaca externa o de la femoral común; si hay dolor 
en la nalga se sospechará obstrucción de la arteria 
ilíaca común o de la porción distal de la aorta, caso 
en el cual quedan sin circulación ambas arterias 
ilíacas dando el llamado síndrome de Léeriche: dolor 
bilateral de la nalga, claudicación intermitente del 
muslo, e impotencia sexual. Lo mismo que en pa- 
cientes con ateromatosis coronaria, hay una mar- 
cada prevalencia de enfermedad ateroesclerótica 
periférica en individuos con diabetes mellitus, con 
hipercolesterolemia, con hipertensión arterial y con 
el hábito de fumar. 


Misa Pio 
Mxiaimen ¡sico 


Se debe ser: muy cuidadoso en la palpación de los 
pulsos arteriales porque a veces no es fácil hallar- 
los; la intensidad del pulso puede ser graduada de 
0 a 4+; ayuda mucho la exploración comparativa de 
pulsos simétricos. Otros signos valiosos de isque- 
mia arterial crónica son la acentuada palidez del 
pie cuando el miembro se eleva y un acentuado y 
demorado rubor de ese mismo pie al colocar nue- 


vamente el miembro en posición declive. La técnica * 


para poner de presente estos fenómenos se describe 
en el aparte “Miembros inferiores” de la Tercera 
parte, pg. 709. Otros hallazgos: soplos al auscul- 
tar la arteria estenosada, y atrofia muscular; si la 
enfermedad se hace más severa el vello cutáneo se 
cae, las uñas se engruesan, la piel se torna lisa y 
brillante, y su temperatura desciende; puede ade- 
más apreciarse que está pálida o un tanto cianóti- 
ca; más tarde aparecen úlceras y aún gangrena. 


Nota: Pacientes con enfermedad musculoes- 
quelética también se quejan con frecuencia de 
dolor exacerbado con el ejercicio y calmado con el 
reposo; en estos casos sin embargo, a) El dolor, o 
puede aparecer durante el ejercicio o hacerse pre- 
sente horas después de ese ejercicio, b) La tole- 
rancia al ejercicio es fluctuante a diferencia de la 
insuficiencia arterial cuyo dolor aparece con una 
cantidad de ejercicio constante y c) El alivio obte- 
nido con el reposo puede demorar horas-en apare- 
cer, a diferencia del dolor isquémico que se alivia 
en cuestión de minutos. 


Se calcula que aproximadamente la mitad de 
los pacientes con ateromatosis periférica sintomá- 
tica también tienen coronariopatía significativa, y 
que, de estos, los pacientes con claudicación tienen 
a los 5 años una tasa de supervivencia del 70% 
y alos 10 años una tasa del 50%. La mayoría de 
estas muertes son súbitas o por IM. El pronóstico 
es peor en los diabéticos y en los que continuan 
fumando. 


Algunos pacientes durante el episodio vasoespás- 


b) Tromboangeitis obliterante (Enfermedad 
de Buerger) 


Es esta una enfermedad rara en nuestro medio; se 
caracteriza por el compromiso de las arterias de 
pequeño y mediano calibre, o sea las más distales 
tanto de los brazos (más allá del-codo) como de las 
piernas (más allá de la rodilla). Ataca de preferen- 
cia a hombres menores de 40, de raza judía y espe- 
cialmente si son grandes fumadores. Con frecuen- 
cia se acompaña de tromboflebitis frecuentemente 
superficial pero que ocasionalmente puede ser pro- 
funda. La enfermedad usualmente es bilateral y se 
hace sospechosa cuando tanto el pulso radial como 
el pedio o el tibial posterior están disminuidos o au- * 
sentes. Los pacientes generalmente presentan do- 
lor, muchas veces.severo, en uno o más dedos; algu- 
nos se quejan de claudicación en la mano cuando 
escriben o del pie cuando caminan. Si la isquemia 
es acentuada puede ocasionar gangrena y llevar 
a la amputación. Para evidenciar oclusión de las 
arterias radial y/o cubital, o del arco palmar que 
las une, se practica la maniobra de Allen que se 
describe en la Tercera parte, pg. 709). 


4. Alteraciones vasoespásticas (fenómeno 
de Raynaud) 
Este fenómeno consiste en episodios de vasocons- * 
tricción de las arteriolas de las extremidades acom- 
pañados de cambios de color en uno o varios dedos. 
especialmente cuando se expónen al frío; el o los 
dedos se tornan pálidos (“dedos muertos”) y minu- 
tos después se tornan cianóticos o presentan rubor. 


tico acusan cierto dolor; la mayoría, sin embargo, 
no experimentan dolor fránco sino sensaciones de 
entumecimiento o de parestesias (“alfilerazos”). z 


Típicamente, cuando el paciente se expone al frío 
o mete las manos en agua fría, uno o más dedos se 
empalidecen (fase isquémica por espasmo de las ar- 
teriolas), luego los capilares y las vénulas se dilatan y: 
aparece la cianosis; finalmente, al volver a entrar en 
calor la extremidad, cede el vasoespasmo y aumenta: 
notoriamente el flujo sanguíneo (fase de rubor o de: 
hiperemia reactiva); en esta última fase el paciente 
generalmente experimenta dolor. No siempre se pre 
sentan las tres fases; a veces solo aparece: la palidez 
y la cianosis, o solamente la cianosis. El fenómeno 
de Raynaud se divide en dos categorías: 1. La form: 
idiopática denominada enfermedad de Raynaud, y 
2. La forma secundaria (ver cuadro 24.1) a la cua 
se da el nombre de Síndrome de Raynaud. ; 


5. Tromboflebitis  - Ea 


Atrás se estudió la etiopatogenia de la trombofleb: 

tis. Las tromboflebitis se dividen en a) Superficia 
les, que no hacen complicaciones tromboembólica 
y b) Profundas, que son las que presentan el riesgo 
de hacer un tromboembolismo pulmonar. . e 
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a) Tromboflebitis superficial (TFS) 

La TFS.se manifiesta por dolor espontáneo y dolor 
palpatorio en el área afectada, y por presencia de 
eritema a lo largo del recorrido de la vena y de 
cordón venoso palpable. La TFS no se acompaña 
de edema. Ejemplos de este tipo de TFS son la que 
afecta la safena y la de los miembros superiores 
secundaria a venoclisis. Es necesario distinguir la 
TFS de otras afecciones (que quizás son de más 
cuidado) como lá celulitis y la linfangitis las cuales 
se acompañan de fiebre alta con escalofríos y de 
adenopatías regionales; en la linfangitis se apre- 
cian además líneas rojizas a lo largo de los canales 
linfáticos inflamados. 


b) Tromboflebitis profunda (TFP) 

El diagnóstico clínico de la TFP.es problemático y 
con frecuencia se cometen errores tanto por exceso 
como por defecto; la dificultad se debe: 1. A que con 
frecuencia puede existir una TFP sin que ella dé 
ninguna sintomatología, lo que es causa de diag- 
nósticos falsos negativos. 2. A que lo contrario 
también ocurre, es decir que en un buen número 
de pacientes con sospecha clínica de TFP ella no 
pudo ser demostrada por los estudios paraclínicos 
(diagnósticos falsos positivos). Lo dicho obliga a 
concluir que tanto para aceptar como para descar- 


Cuadro 24.1 
CLASIFICACIÓN DEL FENÓMENO DE RAYNAUD 


Tras tornos: de: los discos intervertebrales; sirin- 
gomielia; tumores de la.médula espinal, síndro- 
me'del'tunel del carpo: - 


a Discrasias sanguíneas: . 


-Crioaglutininas, crioglobulinemia; criofibrinoge=" 
so Í ñacroglobulinemia de Waldenstrom... 


, Traumatismos: 


tar la presencia de TFP hay que recurrir a explo- 
raciones paraclínicas. 


Anamnesis 


Debe sospecharse TFP cuando un paciente que se 
halle en condiciones que favorezcan el desarrollo 
de TFP presente: a) Dolor de alguna de sus ex- 
tremidades, generalmente de las inferiores; este 
dolor es de intensidad variable: rara vez es agudo; 
en ocasiones es un dolor sordo al que el paciente 
se refiere diciendo solamente que siente pesada la 
pierna; b) Edema de la extremidad afectada que 
muchas veces sólo se reconoce porque su períme- 
tro es mayor que el de la extremidad opuesta. 


Examen físico 


Los signos también varían de acuerdo con la vena 
comprometida. Si la que se afecta es una vena pro- 
funda de la pantorrilla, se puede encontrar dolor en 
los músculos gemelos al realizar una dorsiflexión 
forzada del pie (signo de Homans), y puede ser 
igualmente positiva la maniobra de Lowemberg 
que consiste en lo siguiente: al enrollar el manguito 
en el miembro afectado e inflarlo lentamente, el pa- 
ciente normal no experimenta molestia sino cuando 
la presión llega a 150 mmHg; si el paciente expe- 
rimenta dolor a presiones mas bajas (de 50 a 100 
mmHg) se dice que el test es positivo y debe sos- 
pecharse TFP; debemos advertir, sin embargo, que 
tanto el signo de Homans como el test del manguito 
ocasionalmente pueden ser negativos en presen- 
cia de TFP y, además, que ellos no son totalmente 
específicos ya que pueden mostrarse positivos en 
presencia de entidades diferentes de la TFP (v g. 
miositis o desgarros musculares). 


A medida que los trombos van invadiendo ve- 
nas proximales es probable que los síntomas se 
hagan mas patentes. Si se afectan las venas femo- 
rales y las poplíteas, los síntomas son iguales a los 
que acabamos de describir y además se encuentra 
dolor palpatorio en el hueco poplíteo y en la por- 
ción distal del canal femoral; por debajo de la ro- 
dilla la pierna usualmente se aprecia aumentada 
de tamaño y las venas superficiales en la región 
del tobillo se ven distendidas. Cuando hay trombo- 
sis de la vena ilíaca el edema del muslo es masivo 
y la piel distendida por el edema toma un color 
blanquecino; tal es la denominada flegmasia alba 
dolens que es una complicación bastante típica del 
postpartum. Si la que se afecta es la femoral co- 
mún también es frecuente el edema aunque no tan 
masivo como en el caso anterior; se aprecia además 
distensión de las venas colaterales superficiales y 
aún moderáda cianosis. Estas trombosis venosas 
altas no es raro que se acompañen de disminución 
de los pulsos arteriales como consecuencia de un 
vasoespasmo reflejo; y si la oclusión venosa es ma- 
siva y compromete las intercomunicantes, la pre- 
sión de los tejidos edematosos es tan grande que 
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ocluye los vasos arteriales y entonces los pulsos. 
desaparecen, la extremidad se toca fría y se torna* 
cianótica y, si no se descomprime oportunamente, 
pueden aparecer áreas de gangrena; tal es la lla- 
mada flegmasia cerulea dolens. 


Queremos finalmente insistir en el hecho de 
que una TFP puede transcurrir totalmente asinto- 
mática hasta que la aparición de un TEP haga pen- 
sar en su existencia; entonces el médico se dirigirá 
a examinar las extremidades inferiores y puede 
que encuentre signos sugestivos pero también pue- 
de ocurrir que no encuentre ninguno. De todos mo- 
dos el frecuente examen de los miembros inferiores 
es imperativo en todo paciente que se encuentre en 
condiciones favorables para hacer una TFP. 


Para lo relacionado con exámenes paraclíni- 
ecos en la TFP ver CR.GPEP. 6* ed. pg. 973. 


$. Insuficiencia venosa 

a) Síndrorae postfiebítico. La trombosis venosa, 
especialmente si es repetida, conduce a destrue- 
ción de las válvulas venosas y a obstrucción cró- 
nica residual. Si el mecanismo valvular deja de 
operar, la sangre de las venas profundas pasa 
a las venas superficiales lo que, a la larga, hace 
que las presiones venosa y capilar vayan au- 
mentando, que aparezca edema de la pierna y 
que se rompan las pequeñas venas superficia- 
les; debido a las hemorragias subcutáneas se 
deposita en la piel pigmento de hemosiderina, 
se produce fibrosis subcutánea y se obstruyen 
los linfáticos; todo esto hace que la piel se atro- 
fie y muchas veces se ulcere. Manifestaciones: 
edema que se acentúa en las tardes, dolor, pig- 
mentación cutánea (“dermatitis ocre”) y apari- 
ción de úlceras que usualmente son secunda- 
rias a traumas menores, que no cierran si no 
se someten a tratamiento y que de ordinario 
se localizan en la cara interna de la pierna. La 
dermatitis y la irritación de la piel producen 
prurito; como resultado de este prurito y del 
frecuente rascado puede aparecer una derma- 
titis descamativa. 


b) Várices. Con este nombre se designa a las venas 
dilatadas y tortuosas; las várices generalmente 
son debidas a insuficiencia de las válvulas de 
las venas safenas. Existe una predisposición 
hereditaria, e inclusive hay personas en quie- 
nes las várices parecen ser congénitas; ellas 
son más frecuentes en las mujeres. Manifesta- 
ciones. Además de las várices que se ven y se 
palpan, puede haber dolor en la pierna el cual 
se acentúa en la bipedestación y se alivia con 
el reposo; en casos avanzados no es raro que 
aparezca edema casi siempre discreto. Todo lo 
que aumente la presión intra-abdominal (v g. 
el embarazo) acentúa los síntomas. En el estu- 


dio de los varicosos es importante evaluar la 
competencia de las válvulas mediante las ma- 
niobras de Trendelemburg y de Perthes que se 
describen en el examen de los miembros infe- 
riores del capítulo XI1 de la Tercera parte (pg. 
7111). Cuando las várices están avanzadas oca- 
sionan fenómenos parecidos a los del síndro- 
me postflebítico especialmente dermatitis ocre 
y dermatitis descamativa (eczema varicoso) y 
pequeñas ulceraciones. Las úlceras grandes 
por lo general más bien hacen parte del síndro- 
me postflebítico. 


Sección segunda 


ENFERMEDADES MUSCULOESQUELÉTICAS 


4. Osteomielitis 


Es una infección del hueso ocasionada por el esta- 
filococo aureus. Ella ocurre especialmente en los 
niños, rara vez en los adultos. Comienza en forma 
brusca con escalofríos, fiebre alta, náusea, a veces 
vómito y dolor progresivo en el sitio afectado; hay : 
espasmo muscular en las vecindades del hueso 
comprometido, y el niño se halla incapacitado para 
mover el miembro afectado; los tejidos superficiales 
se hallan edematósos, calientes y enrrojecidos; de : 
ahí que la entidad pueda confundirse con una artri- 
tis piógena o con una fiebre,reumática, dd 


2. Quistes sinoviales 


El más conocido es el del espacio poplíteo (quiste 
de Baker) que se palpa allí como una masa redon: 
da u ovoide bien delimitada; su etiología no es bien: 
conocida; se ha visto, sin embargo que, con cierta 
frecuencia, se asocia con la AR. Cuando el quiste no 
se ha roto ocasiona sólo un moderado adolorimiento: 
en la fosa poplítea acompañado de dificultad para: 
mover la articulación. Al romperse produce una 
marcada inflamación de la pierna con dolor. séve 
ro, cuadro que fácilmente puede ser confundido con: 
una TFP. . 


3. Bursitis y tendinitis 


Inflamación de las bolsas sinoviales (bursitis) pue. 
de presentarse en casos de AR, colagenosis, gota. 0' 
procesos infecciosos o traumáticos. Las bolsas má! 
comúnmente comprometidas son la subdeltoidea. 
la olecraniana, la trocanterina, la prepatelar y:1 
calcánea. Cuando el proceso es agudo hay-acentua: 
do dolor en la región respectiva y dolor provocadoa 
presionar la bolsa inflamada. En los casos crónico 
la sintomatología es más discreta. p 


- La tenosinovitis o inflamación de las vaina: 
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tendinosas de las manos y las muñecas produce do- 
Jor.en áreas restringidas; estas tenosinovitis pue- 
den ser idiopáticas o secundarias a traumatismos, 
infecciones, artritis reumatoidea u osteoartrosis. 
"Típicamente el dolor, tanto espontáneo como provo- 
cado, se localiza en el área del tendón y se acentúa 
cuando éste se elonga como resultado de la contrac- 
ción del músculo respectivo. 


. El síndrome del túnel carpiano es una neu- 
.tropatía periférica del nervio mediano debida a su 
':compresión en el sitio en que este nervio pasa, jun- 
to con los tendones flexores de los dedos, por el tú- 
nel formado por los huesos del carpo y el ligamen- 
to transverso del mismo. Cualquier afección que 
disminuya el calibre de este túnel comprime el me- 
diano y ocasiona el síndrome. Causas principales: 
a) Tenosinovitis de los tendones que acompañan el 
“nervio, b) Actividades que requieren repetidos mo- 
"vimientos de la muñeca como coser, tejer, manejar 
el timón de un carro, etc., c) Una serie de enferme- 
dades que incluye artritis reumatoidea, acromega- 
a, gota, hipotiroidismo y amiloidosis, d) Trauma- 
tismos, e) Edema, especialmente el premenstrual 
o'él que acompaña al embarazo. Manifestaciones: 
Parestesias y trastornos de sensibilidad de la cara 
palmar de los dedos pulgar, índice, medio y mitad 
radial del anular; pueden extenderse a toda la 
mano; dolor en esas mismas áreas; este dolor puede 
referirse al antebrazo y algunas veces llega al hom- 

bro y al cuello; estos síntomas son más frecuentes 
''en la noche; al examen se despierta dolor en las 
. áreas mencionadas si el paciente mantiene hiper- 
flexionada la muñeca por más de un minuto o si se 
percute la cara palmar de la muñeca. Con el tiempo 
_ aparece debilidad y atrofia de los músculos de la 
eminencia tenar que se traducen en una disminu- 
ción de la fuerza del pulgar (estos y otros signos se 
describen en la Tercera parte, pg. 805). 


4. Enfermedades dolorosas del músculo 


Traumas o heridas infectadas pueden ser causa de 
una miositis aguda que puede tornarse supurati- 
va. La miositis por clostridium (gangrena gaseosa) 
debe sospecharse cuando algo haya podido inocu- 
lar el germen en tejidos hipóxicos o desvitalizados; 
hay dolor acentuado en la parte afectada y es muy 
severo el compromiso del estado general. Revisar 
este tópico en los tratados de medicina en el Capí- 
tulo de infecciones por clostridium. 


Mialgias más o menos generalizadas se pre- 
sentan a veces en las colagenosis las cuales se es- 
tudian en el tópico Poliartropatías. La polimialgia 
reumática (que con frecuencia va asociada a Ar- 
teritis Temporal) se analiza en el tópico Fiebre de 
Etiología Indeterminada. 


Los llamados calambres nocturnos de las 
piernas constituyen un proceso de etiología des- 
conocida que afecta de preferencia a personas de 


edad madura, a ancianos y a mujeres embaraza- 
das. Una acentuada actividad muscular durante 
el día predispone a estos calambres que aparecen 
especialmente cuando los pies se enfrían. Su du- 
ración es generalmente de pocos segundos, pero si 
se prolongan o se repiten podrían ser confundidos 
con dolor isquémico de reposo; importa en estos 
pacientes examinar detenidamente los pulsos pe- 
riféricos. . 


5. Filoromialgia fentigua fibrost 
g 


La fibromialgia es una entidad que ocasiona dolor 
localizado en sitios especiales del tronco y de las 
extremidades. Ella se estudia en el tópico Dolor 
del cuello y los hombros. 


la goía 


Y otras entidades caracterizadas por compromiso 
articular se estudian en el tópico Poliartropatías. 


Sección tercera 


ENFERMEDADES NEUROLÓGICAS 


Muchas enfermedades de los nervios periféricos 
(neuritis) y de las raíces nerviosas (radiculitis) 
pueden ser causa de dolor tanto de las extremida-" 
des superiores como de las inferiores. Las compre- 
siones de la médula así como las mononeuritis y 
las polineuritis se estudian en el tópico Debilidad 
muscular. La neuropatía diabética se estudia en 
el tópico Poliuria. Las hernias discales, la osteoar- 
trosis de la columna y otras enfermedades de la 
columna vertebral que pueden comprimir las es- 
tructuras neurológicas se tratan en el tópico Dor- 
solumbalgia. 


Haremos aquí algunas anotaciones importan- 
tes: las hernias discales, las compresiones radicu- 
lares y medulares y la artropatía degenerativa de 
la cadera ocasionan dolor de los miembros inferio- 
res que gradualmente va acentuándose con el ejer- 
cicio y que mejora con el reposo. Visto superficial- 
mente, este tipo de dolor podría confundirse con el 
de la claudicación intermitente por insuficiencia 
arterial (ver atrás); se distinguiría de este último 
porque en el de etiología neurológica: 1. Hay acen- 
tuada variación en el ciclo ejercicio-dolor-reposo- 
alivio; en cambio en el dolor isquémico es bastante 
igual el trayecto que todas las veces se camina an- 
tes de que aparezca el dolor, y es rápido el alivio 
con el reposo; 2. Asienta de preferencia en la nalga 
y el muslo dejando casi siempre indemne la pan- 
torrilla; 3. Con frecuencia se acompaña de lumbal- 
gia; 4. Usualmente se asocia con alteraciones de la 
sensibilidad, de la motilidad y de los reflejos; 5. No 
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va acompañado de disminución o ausencia de los 
pulsos arteriales. 

Polineuropatía (polineuritis): a) Paresias o pa- 
rálisis flácidas. b) Dolor de variable intensidad con 
una distribución correspondiente a la de los nervios 
afectados. c) Hormigueos o alfilerazos ya sea en las 
manos o en los pies. d) Sensación de quemadura o 
dolor exacerbado con mínimos contactos: hipereste- 
sia. e) Por la anestesia algunos de estos pacientes 
quedan expuestos a quemaduras que desembocan 
en ulceraciones crónicas. A continuación, algunos 
tipos de polineuritis: 


o  Alcohólica: en gran parte es debida a desnutri- 
ción; no es raro que se asocie con otras entida- 
des alcohólicas como la enfermedad de Wernic- 
ke o el síndrome de Korsakoff que se estudian 
en el tópico Demencia. 


e  Diabética: ver el tópico Poliuria. 


o  Porfírica: las porfirias se analizan en el tópico 
Dolor Abdominal Agudo: 


o  Arsenical: predomina en las extremidades infe- 
riores. Otros síntomas: gastroenteritis crónica, 
pigmentación cutánea, hiperqueratosis de las 
palmas y las plantas. 


2  Poltarteritis nudosa (PN): las neuritis de la PN 


'se deben al daño de los vasa nervorum. Las si- * 


guientes son otras de las manifestaciones de la 
PN: a) Cutáneas: nódulos, exantemas, livedo 
reticularis (ver capítulo 6 de la Tercera parte), 
ulceraciones; b) Digestivas: dolores y a veces 
hemorragias que son causas de hematomas in- 
traabdominales; c) Neurológicas: a más de la 
polineuritis, compromiso central traducido por 
hemiplejía, convulsiones, etc.; d) Artralgias y 
mialgias; e) Infarto miocárdico consecutivo a 
arteritis de las coronarias; f) Renales: glomeru- 
lonefritis y arteritis de las arterias renales que 
puederi ocasionar hipertensión arterial; g) Gan- 
grenas de los dedos y los artejos; h) Intenso do- 
lor testicular cuando sobreviene un infarto del 
testículo. 


Sección cuárta 


ECCIONES DOLOROSAS DE LA PIEL 


Las infecciones bacterianas —especialmente cuan- 


do el germen ha penetrado en la dermis y el tejido 
celular subcutáneo— ocasionan dolor. Según sea el 
germen, en forma rápida puede producirse celulitis 
y/o linfangitis con hinchazón local, eritema, adeno- 
patías regionales, severo dolor y síntomas genera- 
les toxi-infecciosos. 


La erisipela (forma de celulitis estreptocócci- 
ca) es entidad frecuente; afecta las extremidades, 


“entidades se estudian en la guía Poliartropatías,.. 


especialmente las inferiores, pero, también con 
frecuencia, la cara; se diagnostica por la acentua- 
da sintomatología general (escalofríos, fiebre) y la 
aparición de la característica placa erisipelatosa, 
roja, caliente, dolorosa y de bordes netos. 


Si la infección se desarrolla en los dedos, en los 
artejos, o en los espacios profundos palmar o plan- 
tar, el dolor es fuerte y puede ocasionar una teno- 
sinovitis supurativa caracterizada por a) Exquisito 
dolor palpatorio de la o las vainas tendinosas com- 
prometidas, b) Dedos que permanecen en flexión, 
e) Dolor severísimo al extender el dedo pertinente 
y más acentuado hacia la base del dedo; es impe- 
rativo diagnosticar prontamente esta complicación 
para evitar la incapacidad permanente por des- 
trucción de los tendones. 


La celulitis de los miembros inferiores puede 
confundirse con una tromboflebitis; se diferencia de 
esta última porque a) Su comienzo es más rápido, 
b) La hiperemia y la sensibilidad cutánea son más 
acentuadas, c) Con frecuencia se encuentra la puerta 
de entrada de la infección cutánea, y d) Los síntomas 
generales (fiebre, leucocitosis) son más acentuados. 


El eritema nudoso consiste en la presencia de 
varios nódulos dolorosos con enrojecimiento de-la 
piel que los recubre; generalmente son bilaterales y 
su sitio de elección es la cara anterior de la pierna: : 
pero también pueden aparecer en los muslos y los 
antebrazos; puede ser manifestación de enfermeda- 
des tales como la TBC, la lepra, la sarcoidosis, las 
estreptococcias, las colagenosis y algunas micosis; 
pero en ocasiones aparece sin causa definida. 


Sección quinta 


CADERA DOLOROSA 


De las llamadas enfermedades reumáticas es: la 
osteoartrosis la que con más frecuencia afecta... 
la articulación de la cadera. La condrocalcinosis 
también la compromete con cierta frecuencia. La... 
AR y las colagenosis rara vez lo hacen. Todas estas 


Aquí solo vamos a referirnos a las infecciones, los 
tumores, las bursitis y la necrosis aséptica. 


1. Infecciones 


a) Artritis séptica de la cadera. La infección. 
usualmente se hace por vía hematógena; los, 
gérmenes causales predominantes son. el .es- 
treptococo y el estafilococo. Manifestaciones; 
fiebre alta, dolor que puede estar localizado en 
la cadera pero «que con frecuencia es referido 
a la rodilla; el paciente mantiene el muslo en 
flexión, aducción y rotación interna, y su mo: 
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tilidad está notoriamente disminuida. Casi 
siempre son aparentes los signos de inflama- 
ción local. Una punción aspiradora de la arti- 
culación es indispensable para el diagnóstico 
precoz. 


b) TBC de la cadera. Más común en los jóvenes. 
Manifestaciones: comienzo insidioso; su primer 
síntoma usualmente es el dolor más o menos 
permanente y acentuado durante la noche y 
durante el reposo; el dolor se propaga al mus- 
lo y a la"rodilla; hay espasmo muscular, dolor 
palpatorio en la articulación y limitación de la 
movilidad; al caminar obviamente hay cojera. 
Este diagnóstico debe sospecharse en todo pa- 
ciente tuberculoso con monoartritis de la ca- 
dera; la TBC que la origina puede estar, sin 
embargo, oculta. 


2. Necrosis aséptica 


Ella se refiere a cambios óseos debidos a interrup- 
ción del riego sanguíneo de cualquier etiología; pue- 
e ser secundaria a fracturas del cuello del fémur, 
¡a huxaciones de la articulación, a drepanocitosis o a 
.enfermedad de los buzós (caisson disease). La con- 
«dición es dolorosa y su diagnóstico es del dominio 
de la radiología. 


3. Bursitis 


1. Trocantérica: causa dolor en el muslo y la re- 
gión posterolateral de la cadera; la rotación ex- 
terna de la cadera es dolorosa; la presión manual 
sobre el trocanter despierta dolor. 2. Isquiática: 
dolor espontáneo y provocado sobre la tuberosidad 
isquiática; la elevación de la pierna extendida es 
igualmente dolorosa lo que limita el movimiento. 
3. Ileopectinea: dolor en las superficies anterior y 
superior de la cápsula articular, en el triángulo de 
Scarpa y en el músculo psoas; el movimiento de 
extensión de la cadera está limitado y es doloroso. 
4. Del obturador: dolor a la rotación interna de la 
cadera. 


4, Tumores 


Los tumores de la cadera que incluyen quistes, 
sarcomas osteogénicos y sinoviales, tumores de cé- 
lulas gigantes y carcinoma metastásico son causa 
poco frecuente de dolor de la cadera. 


Notas: a) Las hemartrosis de la hemofilia, me- 
nos frecuentes aquí que en la rodilla, pueden condu- 
“cir a daño permanente de la articulación, b) Puede 
presentarse dolor referido a la cadera en casos de os- 
teoartrosis de la columna lumbar, de enfermedades 
pélvicas y de insuficiencia vascular de las arterias 
ilíacas. 


Sección sexta 


RODILLA DOLOROSA 


Como en la cadera, las Llamadas enfermedades reu- 
máticas son las que con más frecuencia ocasionan 
dolor en la rodilla, especialmente la osteoartrosis 
que es enfermedad de personas por encima de los 
40. Aquí también sólo vamos a referirnos a entida- 
des similares a las que mencionamos al hablar de 
la cadera dolorosa. Añadiremos que el diagnóstico 
etiológico en casos de rodilla dolorosa es a menudo 
elusivo y que con frecuencia es difícil establecer si 
la lesión es intra-articular o extra-articular (periar- 
ticular). 


1. Infecciones 


a) Artritis séptica. Usualmente de origen hema- 
tógeno, siendo el estafilococo y el estreptococo los 
gérmenes predominantes; con menos frecuencia 
se encuentran los gérmenes gram-negativos. Su 
comienzo es agudo con todos los signos de la in- 
flamación: calor, dolor, tumefacción y rubor; la 
fiebre casi siempre es alta; la movilidad articu- 
lar está muy restringida. Ocasionalmente pre- 
senta un curso tórpido que dificulta su identifi- 
cación. La punción aspiradora es indispensable 
para establecer el diagnóstico. 


tb) TBC de la rodilla. Muchas veces se trata de 
una TBC ósea del adulto que secundariamente 
se extiende a la articulación adyacente dando 
origen a una sinovitis granulomatosa caseifican- 
te; más tarde sobreviene destrucción del cartíla- 
go. La rodilla se aprecia tumefacta y dolorosa, 
con movilidad disminuida; aunque a veces se 
toca ligeramente caliente, el eritema es mínimo 
(tumor blanco” de los antiguos). La hipertrofia 
sinovial hace que se palpe la rodilla abultada 
pero de consistencia pastosa, como colchón de 
goma. Con el tiempo sobreviene atrofia de la 
musculatura circundante. Debe sospecharse en 
todo tuberculoso con monoartritis crónica de la 
rodilla; la ausencia de TBC en otros órganos no 
descarta el diagnóstico. 


2. Bursitis y tendinitis 


a) Del pes anserinus: dolor en la región proximal de 
la superficie anterior de la epifisis de la tibia; dolor 
al presionar esta área mientras el paciente reali- 
za una rotación externa de la tibia sobre el fémur. 
b) Infrarrotuliana: esta bursitis ocasiona dolor es- 
pontáneo, dolor provocado y un cierto hinchamien- 
to del tendón rotuliano, sin signos de derrame in- 
traarticular, c) Prerrotuliana: en las personas que 
trabajan de rodillas (v.g. aseadoras) se les produ- 
ce una hinchazón indolora debida a una colección 
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líquida entre la piel y la rótula; si la región está 
caliente y dolorosa debe sospecharse una bursitis 
que puede ser piógena. d) Tendinitis del tensor de 
la fascia lata: dolor espontáneo y provocado en la 
región distal de la cara anterior de la epífisis tibial; 
se despierta dolor en la región lateral de la rodilla 
al tratar de ejecutar, contra resistencia, rotación 
externa de la tibia sobre el fémur. 


3. Tumores 


En la rodilla pueden presentarse tumores benignos 
(quistes) y tumores malignos como osteosarcomas, 
sarcomas sinoviales y carcinomas metastásicos. 
Ellos constituyen una causa poco frecuente de do- 
or en la rodilla. 


Hemartrosis de la rodilla 


Es complicación relativamente frecuente en los he- 
mofílicos; presenta todos los signos de una artritis 
aguda; puede conducir a permanente invalidez. 


5. Artropatía neuropática (Articulación de 
Charcot) 


Es una severa forma de osteoartritis debida a pér- 
dida de la propiocepción y anestesia al dolor Sin 


estos mecanismos protectores la articulación que- ] 


da sujeta a repetidos traumas que dañan el cartí- 
lago. Manifestaciones: aumento progresivo del ta- 
maño por la hipertrofia del hueso y la presencia de 
derrame sinovial; dentro de la cavidad articular 
se palpan fragmentos sueltos de hueso o de cartí- 
lago; con el tiempo aparece inestabilidad articular 
y subluxaciones; el grado de dolor experimentado 
es mucho menor del que sería de esperar dada la 
magnitud del compromiso articular. Las causas 
de artropatía neuropática son el tabes dorsal, la 
neuropatía diabética, la lepra, la siringomielia y 
las inyecciones intraarticulares de glucocorticoi- 
des; el tabes suele atacar las rodillas, las caderas 
y los tobillos; la diabetes las articulaciones tarso- 
metatarsianas, y la siringomielia la articulación 
glenohumeral, el codo y las muñecas. 


Segundo segmento - 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después delas generales (pg. 27) se pasará a 
las siguientes preguntas específicas: 


A. ENFERMEDADES VASCULARES 


TLPD (tras la pista de) — 
(OAA). 

Ya se debió haber explorado el comportamien- 
to del dolor con las preguntas generales. Se pasará * 
ahora a preguntar: 


¿Experimenta Ud. hormigueos y frialdad en 
las extremidades? (CM: son síntomas bastante co- 
munes de la OAA). 


¿Es capaz de mover libremente la extremidad 
afectada? (RU: no; CM: no se trata de parálisis 
sino de incapacidad funcional). 

Para buscar la causa: 

Pensando en ateromatosis. 


¿Ha sufrido Ud. de infarto cardíaco o de añ-" 
gina de pecho? ¿O alguien en su familia? ¿Sabe s: 
usted tiene alto el colesterol? (CM: serían data 
muy dicientes). 


¿Es usted diabético? ¿En su familia ha habid: 
diabéticos? (CM: Id). 
TLPD -— Obstrucción arterial crónica (OAC). 


¿Ha tenido dolor en la pierna (cadera, muslo. 
o pantorrilla) que aumente al caminar y se aliyi 
al detenerse? (CM: es el fenómeno llamado clau: 
dicación intermitente; las; probabilidades de qu 
ocurra en caso de OAC son muy grandes), : 


¿Qué tanto camina (cuántas cuadras) antes de 
que le dé el dolor? (CM: dato importante para, con 
el tiempo, juzgar si el pte mejora o empeora). : 


¿También hay dolor cuando usted está en re: 
poso? (CM: ello ocurre si la enfermedad es más. 
severa). 

¿Tiene que dormir con una pierna por fuera dl 
las cobijas? (CM: presagio de gangrena). 

¿Hay dolor de los muslos y/o de las nalgas qu 
aumente con el ejercicio y ceda prontamente con e 
reposo? (CM: es el primer componente del síndro. 
me de Leriche; ver primer segmento) 

¿Sufre usted de impotencia?-(CM: es el otr 
componente del S. de Leriche) 

TLPD — Tromboangeitis obliterante 

¿Es usted fumador? ¿Cuántos' cigarrillos 2 
día? (es gran factor de riesgo) 

¿Siente dolor en las manos cuando escribe 0e: 
los pies cuando camina? (eso se espera) 

¿Alguna vez ha habido gangrena en los dedos 
(CM: suele ocurrir) 


¿Se le ponen algunos dedos pálidos cuand 
mete las manos en agua fría? (S, de Raynaud) (CM: 
ocurre en buen número de casos). 


Oclusión arterial aguda 
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TLPD — Síndrome de Raynaud. 


¿Se ponen sus dedos pálidos --como muertos— 
cuando los expone al frió? (v.g. meter las manos 
en agua fría); y después de unos instantes de sa- 
carlos del agua fría se ponen morados y luego se 
enrojecen? (no siempre se da en forma completa 
esta secuencia; ver primer segmento). 

Buscando su etiología: 


o. Colagenosis: las preguntas pertinentes se ex- 
ponen en el tópico Poliartropatías. 
+ Tromboangeitis obliterante: ver atrás. 
>. Síndromes del opérculo torácico; ver tópico Do- 
lor del cuello y los hombros. 
2 Preguntar si consume drogas del tipo del pro- 
pranolol o de la ergotamina (v. g. el Cafergot). 
Crioaglutininas: consultar Anemia hemolítica por 
anticuerpos fríos en el tópico Esplenomegalia. 
TLPD - Tromboflebitis profunda. 
¿Hay dolor en una de sus piernas? (CM: a veces 
“ni siquiera hay dolor); otras veces es tan solo una 
sensación de peso; por eso hay que preguntar: 

¿O, al menos, siente una de sus piernas como 
pesada? j % 
¿Le da la impresión de que la pierna haya au- 
¿mentado de volumen? (si hay duda hay que medir 
¡el perímetro). ] 
En busca de factores favorecedores de TFP. 
¿Recientemente le han practicado alguna in- 
ervención quirúrgica? (factor de riesgo). 
: ¿Ultimamente ha estado usted encamado o in- 
movilizado por un buen tiempo? (Id). 
¿Ha estado encamado por problemas del cora- 
-zón? (averiguar por ahogo y por edemas de las pier- 
«nas) (gran factor de riesgo). 
Si el paciente es mujer: 
¿Tuvo recientemente un parto? (factor de riesgo) 


24 ¿Toma usted anovulatorios? (píldoras para con- 
trol de natalidad) (1d). 


TLPD -— Síndrome postflebítico. 

¿Ha tenido flebitis a repetición? (es lo que se 
espera). A 

¿Se le hincha alguna de las piernas? ¿Es más 
marcada la hinchazón en las tardes? (RU: si). 


¿Siente rasquiña en la pierna? ¿Se le ha oscu- 


recido la piel? ¿Le han salido úlceras en la pierna? 
(es de esperar que todo eso se presente). 


B. ENFERMEDADES 
MÚSCULOESQUELÉTICAS 


Las preguntas para orientarse hacia AR, osteoar- 
trosis y gota se exponen en el tópico Poliatropatías. 
Las de la fibromialgia se exponen en el tópico Dolor 
del cuello y los hombros. 


Bursitis y tendinitis: las preguntas pertinentes 
para orientarse hacia las causas (AR, gota, colage- 
nosis) se exponen en el tópico Poliartropatías. 


Sindrome del túnel corpiano 

Es el examen físico el que hace el Dx (ver Primer 
segmento); el interrogatorio va dirigido a buscar la 
causa: lo primero es preguntar si el paciente tie- 
ne alguna actividad que requiera repetidos movi- 
mientos de la muñeca (ver Primer segmento). Lo 
segundo, descartar AR y gota con las preguntas que 
figuran en el tópico Poliartropatías. 


La acromegalia se diagnostica con la inspec- 
ción del facies, así como de los pies y de las manos 
del paciente (ver figuras del capítulo 5 de la Ter- 
cera parte); y el hipotiroidismo con las preguntas 
que figuran en el tópico Obesidad. 


La amiloidosis es enfermedad caracterizada 
por infiltración tisular de proteínas insolubles. De 
acuerdo con el órgano afectado pueden aparecer las 
siguientes manifestaciones: cardiomiopatía, sín- 
drome nefrótico, SMA, síndrome del túnel carpia- 
no, macroglosia, polineuritis. 


Cadera y rodillas 


Las dolencias de la cadera y la rodilla que se des- 
criben en este tópico se diagnostican con el exa- 
men físico. Para las pocas preguntas que hay que 
hacer ver Primer segmento. 


C. ENFERMEDADES NEUROLÓG 


TLPD — Tumores intrarraquídeos. 


Las preguntas pertinentes se exponen en el 
Segundo segmento del tópico Dorsolumbalgia. 


TLPD -— Polineuritis (PLN). 


¿Ha notado disminución de la fuerza o franca 
parálisis en alguna de sus extremidades? (tal es el 
componente motor de la PLN). 


¿Ha experimentado hormigueo o alfilerazos en 
las manos o en los pies? (tal es el componente sen- 
sitivo de la PLN). 


¿Y dolor de quemadura o dolor exacerbado con 
pequeños contactos? (Id). 


¿Alguna vez ha sufrido quemaduras (v.g. con el 
cigarrillo) sin que usted se haya dado cuenta? (1d) 


Buscando PLN alcohólica: 


¿Toma bebidas alcohólicas? ¿con qué frecuen- 
cia? ¿En qué cantidad? 

¿Qué tan bien o qué tan mal usted se alimen- 
ta? (CM: los alcohólicos con frecuencia se alimen- 
tan mal). 


Investigar la presencia de encefalopatía de 
Wernicke o de Síndrome de Korsakoff (ver el tó- 
pico Demencia; no es raro que estos síndromes se 
asocien con la PLN alcohólica). 
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Buscando PLN porfírica (ver tópico Dolor ab- 
dominal agudo). Ñ 


Buscando PLN diabética (la diabetes se estu- 
dia en el tópico Poliuria). 


Buscando PLN arsénical: 


¿Sufre usted de vómitos o de diarrea? (es lo que 
se espera). 


¿Se le ha oscurecido la piel? (1d). 

Buscando Poliarteritis nudosa como causa de 
PLN. 

¿En su piel ha tenido nódulos, enrrojecimien- 
tos o ulceraciones? (RU: así es). 


¿Sufre de frecuentes dolores abdominales? 
(RU: si). 


¿Y de dolores en los músculos o en la coyun- 
turas? (Id). 


¿Nunca ha tenido dolores en el pecho o algo 
parecido a un infarto? (ocurre en 20-25% de los 
casos). 


¿Alguna vez le dijeron que tenía alta la pre- 
sión arterial? (es de esperar). 

¿Alguna vez tuvo un fuerte dolor en uno de los 
testículos? (infarto testicular) (característico de 
Poliarteritis nudosa). 

¿Nunca ha estado paralizado ni tenido convulsio- 
nes? (CM: señalaría hacia compromiso del SNC). 

(Cuanto mayor sea el número de respuestas posi- 
tivas más sospechoso se hace el Dx de esta entidad). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


OCLUSIÓN ARTERIAL AGUDA (trombosis 

214%, embolismo 38%) 

+ Antecedentes de claudicación intermitente. Si 
no hay este antecedente sospechar embolismo 
paradójico: a partir de una tromboflebitis, un 
émbolo que pasó al sistema arterial a través de 
un cortocircuito intracardiáco de derecha a iz- 
quierda. 


o Dolor, frialdad y palidez del miembro compro- 
metido. 


+ Ausencia o disminución de los pulsos arteria- 
les correspondientes. 


o Enfases avanzadas: gangrena. 
o Si hay duda en el Dx: arteriografía de urgencia. 


OCLUSIÓN ARTERIAL CRÓNICA 
o Claudicación intermitente. 


o En fases avanzadas: dolor en reposo, úlceras 
dolorosas (son indoloras en numerosos diabé- 
ticos). 

e  Pulsos periféricos disminuidos o ausentes. 

o Palidez al elevar, rubor al bajar el miembro 
afectado (ver suplemento 2 del Cap. 12: Sist: 
Vasc. periférico Tercera parte, pg 704). 


o Arteriografía: muestra la extensión de la en- 


fermedad. Es úna prueba invasiva y por lo mis- 
mo con cierta morbilidad. * 


e Ecografía-doppler y resonancia magnética con 


gadolinium (pruebas no invasivas)se han mos- 
trado bastante útiles. 


TROMBOFLEBITIS PROFUNDA 


o Historia de circunstancias favorecedoras (ver 
Primer segmento). 

+ Dolor y/o edemá de la extremidad comprometi- 
da (pero no olvidar que el 50% de los pacientes 
son asintomáticos). 

e Los signos físicos son muy poco fiables. 

+ El dupplex scanning es la mejor prueba diag- 
nóstica. 

+ Venografía: se usa cada vez menos por ser prue- 
ba invasiva que se acompaña: de morbilidad. 

+ En pacientes con dupplex scanning equívoco se 
está usando la resonancia magnética reforzada 


con gadolinium (sensiblilidad 100%, especifici- 
dad 96%). 


POLINEURITIS 


Las BED de las polineuritis se exponen en el tópico 
Debilidad muscular. 


TAC. 


“pacientes 


Resonancia magnética. 
RU «Respuesta usua. 4 


: Tomografía and: 


Entidades seleccionadas 


'Osteoartrosis de la columna — hernia discal — lesiones del plejo braquial — bursitis y tendinitis — hombro con- 
gelado — síndromes del opérculo torácico — artritis inflamatorias — neoplasias — tortícolis — fibromialgia. 


' INTRODUCCIÓN Y NOCIONES 
PRELIMINARES 


Un buen número de las afecciones del hombro tie- 
nen una patología similar a la del resto de las ar- 
ticulaciones de los miembros; en este sentido ellas 
podrían muy bien tener cabida en la guía dolor de 
las extremidades. Sucede, sin embargo, que nu- 
merosas afecciones de la región posterolateral del 
cuello (v. g. columna cervical, plexo braquial) oca- 
sionan también dolor en el hombro, y ese hecho fue 
el que nos llevó a elaborar el presente tópico. 


Es importante distinguir entre los dolores origi- 
nados en la columna cervical, o en el tracto de salida 
del tórax (opérculo torácico), y los dolores del hombro 
propiamente dicho, porque cada uno de ellos tiene 
sus caracteres distintivos aunque, en ocasiones, se 
combinan; vamos a analizarlos por separado. 


41. Columna cervical 


El dolor originado en esta columna es experimen- 
tado en la región de la nuca pero con frecuencia se 


propaga al hombro y aún al brazo; lo producen o 
lo exacerban algunos movimientos o posiciones del 
cuello y se acompaña de dolor al palpar las estruc- 
turas de la columna y de limitación de los movi- 
mientos del cuello. 


2. Tracto de salida del t 
torácico) figura 25.1 


Comprende la región que atraviesan el plejo bra- 
quial y la arteria subclavia cuando estas estructu- 
ras (paquete vásculonervioso) abandonan el cuello 
y el tórax para entrar al brazo; en ese recorrido 
atraviesan primero el triángulo interescalénico y 
pasan luego por el desfiladero situado entre la cla- 
vícula y la primera costilla. El dolor ocasionado por 
anormalidades en el opérculo torácico asienta de 
ordinario en-el hombro y sus alrededores, especial- 
mente en la región supraclavicular; es producido o 
exacerbado por ciertos movimientos o la adopción 
de determinadas posiciones del brazo y se acompa- 
ña de dolor palpatorio de las estructuras supracla- 
viculares; no es raro que aparezca además un sín- 
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Vena subclavía 


Arteria subclavía 


Tronco inferior del 
plejo branquial 


Figura 25.1. Opérculo torácico. 


drome de Raynaud unilateral, anestesia del borde 
cubital de la mano y cambios tróficos (v. g. atrofia 
de los músculos interóseos) como consecuencia del 
compromiso del plejo braquial. 


3. Hombro propiamente dicho 

Las lesiones. dolorosas más frecuentes del hombro 
son las tendinobursitis de vecindad; el dolor pro- 
ducido por ellas se hace más severo en las noches, 
se acentúa con los movimientos de abducción y ro- 
tación interna del brazo, y se acompaña de dolor 
provocado al presionar las estructuras comprome- 
tidas; algunas lesiones más extensas (v. g. las que 
producen ruptura del llamado manguito de los :ro- 
tadores) ocasionan disminución de la fuerza mus- 
cular para realizar los movimientos de abducción y 
de anteflexión del brazo. El dolor por lesiones de las 
estructuras del hombro puede propagarse al brazo 
y a la mano pero no va acompañado de los cambios 
sensitivo-motores ni de la alteración de los reflejos 
que acompañan a las lesiones de las raíces, de los 
plejos nerviosos o de los nervios periféricos. 


En los cuadros 25.1 y 25.2 figuran las causas más 
comunes de dolor cervical y de dolor del hombro. 


OBTENCIÓN DE INFORMACIÓN 


Lo primero es definir si el dolor se halla confina- 
do a la región cervical o a la región del hombro, o 
si afecta a ambas regiones; y establecer si se pro- 
paga a otros sitios del miembro superior (brazo, 
antebrazo, mano); definir además si el dolor y/o 
los trastornos de la sensibilidad tienen una distri- 
bución. metamérica a lo largo de los dermatomas 
cervicales (ver Tercera parte, pg. 915) para, en tal 
caso, presumir compromiso radicular. 


2) Por lo que se refiere a patología cervical 


Al paciente se le hará una anamnesis y un examen 
físico que siga el modelo de la guía Dorsolumbal- 
gia pero extrapolándolo a la región cervical. Aquí 


Escaleno medio 


¡| Esternón 


Primera costilla 


Cuadro 25.1 , 
DOLOR CERVICAL 


sólo vamos a destacar algunos puntos específicos 
de la patología de esta región. Con frecuencia el 
dolor cervical está relacionado con traumas o con 
esfuerzos físicos inusuales (deportes) o consuetu- 
dinarios (oficios); la agravación con el movimiento 
y el alivio con el reposo sugieren problema mecá- 
nico; su intensificación por las mañanas o después 
de un tiempo de inactividad sugieren compromi- 
so articular (ya inflamatorio o ya degenerativo). 
El dolor por lesiones cervicales altas se propaga - 
al occipucio. La presencia de dolor a lo largo del 
dermatoma C5 (hombro, omoplato, región externa 
del brazo) puede deberse a lesiones de la cintura 
escapular pero, si se está frente a una persona que 
tenga dolor con esa localización y en ella la moti- 
lidad del hombro es indolora, se debe pensar más 
bien en lesión radicular de C5 (frecuentemente por 
compresión de osteofitos de los agujeros de conju- 
gación). Dolor exacerbado con los estornudos y la 
tos se ve muy especialmente en la hernia discal, 
en la osteomielitis y en el Ca metastásico con me- 
tástasis a la columna. Como de vez en cuando las 
enfermedades de la columna cervical hacen parte 
de enfermedades generalizadas del esqueleto, hay 
que completar la historia dirigiéndola a aspectos 
concretos de las enfermedades que se mencionan 
en la guía Poliartropatías. En el capítulo de “Apa- 
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Cuadro 25.2 
DOLOR DEL HOMBRO 


E A ciones. S ibtr secas 


Artículares 
: Als reumatoide 


Capsulitis adhesiva 
idinitis:bicipital: 
esiones:del' manguito 
- músculotendinoso 


ndromes vasculares (raros) 
a). ¿Oclusión: “arterial 


rato Locomotor” de la Tercera parte de esta obra 
se describe el examen físico de la columna cervical 
y los rangos de su movilidad. La asociación de do- 
lor cervical con paresia de los miembros inferiores 
y trastornos esfinterianos vesicales apunta hacia 
una espondilosis cervical que comprima la. médu- 
la; otro signo de esta compresión es el siguiente: 
al flexionar el cuello, el paciente experimenta como 
un corrientazo eléctrico doloroso propagado hacia la 
parte inferior de la columna; añadiremos que igua- 
les manifestaciones también pueden encontrarse 
en casos de subluxación cervical y de hernia discal 
central. En todos estos casos se debe practicar una 
exploración neurológica cuidadosa. 


b) Por lo que se refiere a patología de los 
hombros 


Lo que especialmente hay que precisar es si el mo- 
vimiento del hombro despierta dolor, si hay dolor 
al presionar las distintas estructuras del hombro, 


si hay limitación de los movimientos de la articu- 
lación (especialmente ver si hay dificultad para 
iniciar la abducción), y si hay parestesias o dolor 


* al tratar de colocar el brazo en determinadas posi- 


ciones; estas posiciones se analizan adelante bajo el 
título Síndromes del opérculo torácico. 


Notas: 1. En pacientes de edad con dolor cer- 
vical irradiado al occipucio lo más probable es que 
se trate de una osteoartrosis de las primeras vérte- 
bras cervicales; 2. En pacientes jóvenes en circuns- 
tancias parecidas y que tengan radiografías norma- 
les, se sospechará neuralgia occipital, diagnóstico 
que puede ser confirmado al obtener alivio con un 
bloqueo anestésico de la región; 3. Si este pa- 
ciente joven es una mujer, lo más probable es 
que se trate de una cefalea tensional (ver tópico 
Cefalea); 4. A todo paciente que se queje de dolor 
cervical y/ o de los hombros hay que buscarle los 
puntos dolorosos y las áreas gatillo característicos 
de la fibromialgia (ver adelante). 


Primera parte 


ISTORIA ( 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


4. Osteoartrosis (OA) de la' columna 
Léase previamente el aparte de osteoartrosis de 


'LÍNICA 


la columna en el tópico Dorsolumbalgia. La os- 
teoartrosis de la columna vertebral puede compro- 
meter los discos intervertebrales, las articulaciones 
apofisiarias y, en el caso de la colurana cervical, las 
articulaciones de Lushka o uncovertebrales. El com- 
promiso de estas diferentes articulaciones se mani- 
fiesta por dolor en la región cervical así como por dis- 
minución dela movilidad del cuello; el dolor, que se 
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localiza en la nuca, se extiende hacia los hombros y 
la región supraclavicular y, en ocasiones, se propa- 
ga a la cara externa del brazo, se exacerba con los 
movimientos del cuello, especialmente con los de 
inclinación lateral y rotación. Los osteofitos poste- 
riores y los de las articulaciones de Lushka pueden 
comprimir las raíces nerviosas ocasionando dolor 
de tipo radicular (con distribución dermatomérica), 
espasmos musculares, parestesias y alteraciones de 
la sensibilidad; estas últimas son muy útiles para 
establecer el nivel de la lesión; si la compresión 
persiste aparecerá debilidad muscular prontamen- 
te seguida de la atrofia de los músculos. Los osteo- 
fitos de que hablamos pueden también comprimir 
las arterias vertebrales produciendo cuadros de 
insuficiencia del tronco basilar con síntomas tales 
como vértigo, ataxia, diplopia y nistagmo. Cuando la 
OA afecta las articulaciones interapofisiarias se ha- 
bla de espondiloartrosis; y cuando la OA afecta las 
articulaciones situadas entre los cuerpos vertebrales 
se habla de espondilosis; esta última puede ocasio- 
nar compresión de la médula espinal dando cuadros 
clínicos semejantes al que, bajo el epígrafe de com- 
presión medular, se describe en el tópico Debilidad 
muscular. Los síntomas de compresión radicular 
característicamente se alivian con la maniobra de 
traccionar la cabeza hacia arriba; esta maniobra no 
debe realizarse, o debe hacerse con sumo cuidado, en 
personas ancianas porque las vértebras osteoporóti- 
cas son muy propensas a fracturarse. 


2. Hernia discal 


(Léase previamente esta entidad en el tópico Dor- 
solumbalgia). La hernia discal cervical se sitúa de 
preferencia entre las vértebras 5a y 6a o entre la 6a 
y la 7”. Muchas veces la hernia aparece después de 
un brusco movimiento (brusca extensión del cuello, 
salto de trampolín, etc.), pero otras veces se presenta 
sin causa definida. El paciente acusa dolor y limita- 
ción de los movimientos del cuello, especialmente el 
de hiperextensión. La distribución del dolor varía 
según sea el sitio de la hernia: a) Hernia entre las 
vértebras C5 y C6: dolor y parestesias en el borde del 
trapecio, la parte superoanterior del brazo, la región 
radial del antebrazo y el dedo pulgar; hay debilidad 
para ejecutar el movimiento de flexión del antebrazo 
y disminución del reflejo bicipital. b) Hernia entre las 
vértebras C6 y C7: dolor y parestesias en las regiones 
escapular, axilar y pectoral, en la parte posterolate- 
ral del brazo, en la región dorsal del antebrazo y en 
los dedos índice y medio; hay debilidad para la ex- 
tensión del antebrazo y de la muñeca, y disminución 
del reflejo tricipital. En los casos de hernia discal la 


tos, el estornudo, y la presión hacia abajo de la cabe- - 


za hiperextendida acentúan el dolor; la tracción de 
la cabeza lo alivia. c) Si la hernia discal ocupa una 
posición central comprimirá la médula y el pacien- 
te podrá presentar entonces paresia espástica de los 
miembros inferiores acompañada o no de trastornos 


de la sensibilidad (estos cuadros fácilmente pueden 
ser confundidos con una esclerosis múltiple). 


3.. Lesiones del plejo braquial 


Un buen número de las lesiones de este plejo son 
traumáticas (heridas o torsiones); otras veces se 
está frente a una neuropatía que puede ser idio- 
pática (neuritis braquial) o consecutiva a infeccio- 
nes, a compresiones, a vacunaciones o a irradia- 
ciones. : h 


Anamnesis 


Dolor de variable intensidad en el hombro y parte 
alta del brazo (si la etiología es traumática el dolor 
probablemente sea debido más que todo a las lesio- 
nes musculoesqueléticas concomitantes). 


Examen físico > 


Más o menos pronto aparece disminución de 1: 
fuerza de los músculos proximales del brazo: delto: 
des, trapecio, supraespinoso, infraespinoso; puede .. 
haber trastornos de la sensibilidad pero, de ordi- 
nario, ellos son menos prominentes que los moto- 
res; si se compromete el frénico sobrevendrá una 
parálisis del diafragma. Generalmente hay recu- 
peración espontánea a lo largo del tiempo. Otra 
causa de la entidad que tratamos es la presencia 
de tumores que comprometan el plejo; el dolor es - 
entonces bastante severo; el más conocido es el lla- 
mado tumor de Pancoast del vértice pulmonar. 


4, Bursitis y tendinitis 
Bursitis subdeltoidea 


Una de las causas más comunes de dolor en el hom- 
bro es la inflamación de los tendones del supraespi- 
noso y del infraespinoso con depósito de calcio en su 
superficie; a ello se añade la inflamación de la bolsa 
subdeltoidea que recubre estos tendones. La forma 
aguda se caracteriza por un súbito y acentuado do- 
lor del hombro con propagación al brazo y a veces 
a la nuca; el dolor se acentúa especialmente en las 
noches y se exacerba con cualquier movimiento del 
hombro; a la palpación se despierta un exquisito 
dolor al presionar las caras anterior y anterolate- 
ral de la articulación del hombro. Generalmente el 
dolor regresa en cuestión de días o semanas pero 
puede persistir por más tiempo dando las formas 
subaguda y crónica. 


Tendinitis bicipital 

Recordemos que el tendón de la cabeza larga del 
bíceps se inserta en el borde superior de la cavidad 
glenoidea después de pasar por la corredera bicipital 
del húmero donde se halla recubierto por una bolsa 
sinovial. 


Síntomas y signos. Una tendinitis bicipital pro- 
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duce dolor del hombro que se propaga hacia abajo a 
lolargo del bíceps; el dolor se acentúa con los movi- 
“mientos de abducción y rotación interna del brazo, 
y específicamente con la siguiente maniobra: brazo 
del paciente en abducción de 90? con la palma de 
la mano dirigida hacia arriba; el examinador hace 
presión sobre esta palma al tiempo que el pacien- 
te hace resistencia tratando de subir el brazo; ello 
obliga a contraer el bíceps lo que producirá dolor 
£n.el sitio del tendón (Tercera parte, Fig. 18.13, pg. 
827). Al examen palpatorio se despierta dolor al 
presionar el tendón sobre el surco bicipital. 


5. Tendinitis y/o desgarro del manguito de 
los rotadores 


Este manguito, responsable de la abducción y de 
las rotaciones interna y externa del brazo, está 
constituido por los tendones de inserción de los 
músculos subescapular, supraespinoso, infraes- 
pinoso y redondo menor, en el extremo proximal 
“del húmero. El desgarro puede ser producido por 
: vigorosos esfuerzos en que intervengan los mús- 
+ culos mencionados o por caídas sobre el brazo con 
: el hombro en abducción; el dolor, que aparece en 
' forma súbita, se propaga al cuello y al tercio supe- 
rior del brazo, y se.exacerba durante la noche; a 
más del dolor, hay limitación de los movimientos 
especialmente para iniciar la abducción del brazo. 
Desgarros pequeños pueden presentarse sin cau- 
sa aparente; en tales casos el dolor es menor y la 
debilidad muscular menos acentuada. Si a un pa- 
ciente con el desgarro que analizamos se le ayuda 
a elevar el brazo hasta 90%, él mismo puede com- 
pletar el movimiento hacia arriba con la ayuda del 
deltoides y con el desplazamiento de la escápula. 
El paciente es incapaz de sostener el brazo si se le 
suelta después de haberlo llevado pasivamente a 
una abducción de 90%. Una tendinitis espontánea 
no es rara hacia los 40-50 años de edad especial- 
mente en las mujeres; ella ha sido atribuida a una 
degeneración de los tendones y a depósitos cal- 
cáreos entre las fibras tendinosas; si estos tendo- 
nes son sometidos a esfuerzos pueden desgarrar- 
se, caso en el cual el dolor se acentúa y aparecen 
las manifestaciones de debilidad de los músculos 
comprometidos atrás descritas. En todos estos ca- 
sos hay que intentar una movilización precoz (ac- 
tiva y pasiva) para evitar la secuela de “hombro 
congelado” que se describe a continuación. 


6. Hombro congelado 


Unos cuantos pacientes con las lesiones que aca- 
bamos de describir pasan a un estado de pérdida 
completa de los movimientos del hombro. Tal es el 
hombro congelado en el cual ya no hay dolor o éste es 
mínimo. Cuando esta situación no está precedida de 
sinovitis o de desgarro del manguito rotador se acos- 
tumbra darle el nombre de “capsulitis retráctil”. 


7. Sindromes del opérculo torácico 


En la introducción definimos qué es lo que se en- 
tiende por opérculo o tracto de salida del tórax. El 
paquete vásculonervioso que, proveniente del cuello 
y el tórax, entra al brazo, puede verse comprimido 
por parte de las estructuras musculoesqueléticas 
que delimitan ese tracto de salida. Con base en la 
estructura causante de la compresión se han descri- 
to varios síndromes: a) El de la costilla cervical, b) 
El del escaleno anterior, c) El costoclavicular, y d) 
El de hiperabducción (ver CR.GPEP. Sexta edición, 
pg. 985: figs. 41.2, 3, 4 y 5). Los síntomas que el 
paciente experimenta son dormimiento, alfilerazos 
(parestesias) y dolor en diversas regiones del brazo 
y de la mano. Estos fenómenos se presentan cuan- 
do el brazo es colocado en determinadas posiciones 
que tienen que ver con la clase de defecto anatómi- 
co presente, y desaparecen al cambiar la posición. 
Clínicamente el diagnóstico se hace muy sospecho- 
so si, al colocar el brazo en la posición que ocasiona 
la compresión, los síntomas neurológicos reapare- 
cen y el pulso radial se atenúa o desaparece; se han 
descrito, sin embargo, personas normales en quie- 
nes el pulso desapareció al ejecutar las maniobras; 
este es, por tanto, un signo que debe ser tomado con 
cautela y correlacionado con el resto de la sintoma- 
tología. Otras manifestaciones menos frecuentes 
son el síndrome de Raynaud y la presencia de un 


* soplo en la fosa supraclavicular. Algunos ejemplos 


de las maniobras que se ejecutan para sospechar el 
defecto subyacente son los siguientes: : 


a) Hombros colocados hacia atrás y hacia abajo 
(exagerada posición militar de “firmes”); si los 
síntomas aparecen se sospechará el síndrome 
costoclavicular. 


b) En el síndrome de hiperabducción la posición 
responsable de la aparición de los síntomas es 
la de colocar, por encima de la cabeza, los bra- 
zos bien estirados y haciendo que las manos se 
junten. 


c) Al tiempo que hace una inspiración profunda, el 
paciente extiende forzadamente la cabeza y gira 
el mentón hacia el lado del brazo que se examina 
(maniobra de Adson: Tercera parte, Fig. 18.34, 
pg. 841); la desaparición del pulso en el lado ha- 
cia el cual gira el mentón indicaría compresión 
de la arteria subclavia en el triángulo escalénico; 
ello especialmente señala hacia los síndromes 
costoclavicular y de la costilla cervical. 


8. Esguince agude (latigazo) 


El esguince agudo de la columna cervical o lesión 
del “latigazo” (whiplash) se presenta cuando el 
cuello ha sufrido bruscamente un fuerte movi- 
miento de hiperextensión (v.g. el que ocurre en el 
individuo sentado sin cabecera al producirse un 
impacto sobre la parte posterior del automóvil); es 
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para prevenir este accidente que se colocan las almo- 
hadillas cabeceras sobe el espaldar delos carros. 


ts inflamatorias 


Con cierta frecuencia la AR, que se estudia en el tópi- 
co Poliartropatías, y la EA que se estudia en el tópico 
Dorsolumbalgia, afectan la columna cervical, caso en 
el cual el paciente se queja de dolor en la parte pos- 
terior del cuello y, al examen, se le encuentra dolor 
palpatorio, contractura de los músculos paraverte- 
brales y limitación de la movilidad del cuello. Cuan- 
do la AR compromete las vértebras más altas puede 
complicarse de un desplazamiento postero-anterior 
de las vértebras por subluxación atlantoaxoidea con 
la consiguiente compresión de la médula espinal a 
veces tan severa que amenaza la vida del paciente. 
Diremos, sinembargo, que es raro que el dolor cervi- 
cal sea el síntoma inicial de la AR o de la EA. El diag- 
nóstico temprano de estas entidades depende de sus 
manifestaciones típicas en otras articulaciones y de 
los exámenes paraclínicos mencionados en las Bases 
esenciales del Dx de los tópicos a que hemos hecho 
referencia. El dolor cervical en la AR puede ser tam- 
bién debido a una-bursitis interespinosa. Debemos sí 
advertir que una bursitis similar puede ser la con- 
secuencia de un trauma continuo sobre las apófisis 
espinosas cervicales inferiores (especialmente entre 
C7 y T1) en pacientes que mantienen una postura de 
extensión cervical para compensar un cifosis dorsal; 
el dolor de esta bursitis se alivia con la inyección local 
de xilocaína. 


10. Polimialgia reumática (PMR) 


Poco frecuente en nuestro medio, es una entidad 
caracterizada por dolor y rigidez de los músculos 
de las cinturas pélvica y escapular y, con menos 
frecuencia, de los músculos del cuello, los brazos y 
los muslos; estos fenómenos se asocian con mani- 
festaciones sistémicas tales como fiebre, anorexia, 
astenia, pérdida de peso y anemia. La PMR se aso- 
cia con frecuencia a la arteritis temporal (AT), en- 
tidad que se estudia en los tópicos Cefalea y Fiebre 
prolongada. La AT y la PMR rara vez ocurren en 
personas menores de 50 años y son entidades que 
responden muy bien a los corticosteroides. 


4 


Es ocasionada por la compresión de los nervios oc- 
cipitales mayores cuando atraviesan la aponeuro- 
sis profunda; se manifiesta por parestesias y dolor 
más o menos constante en la región occipital del 
lado comprometido; al presionar un punto equidis- 
tante entre la parte más alta de la columna cervi- 
cal y la apófisis mastoides (dicho punto es el sitio 
de emergencia del nervio) se despierta dolor en la 
región occipital lateral a veces propagado a la re- 
gión temporal del lado comprometido. 


Neuralgía occipital 


32. Cefalea tensional (CT) 


Atribuida a una contracción sostenida de los mús- 
culos cervicales posteriores; el dolor de la CT es. 
de localización occipital y suboceipital, y puede 
irradiarse a la región temporoparietal; la CT se 
estudia a fondo en el tópico Cefalea: 


13. Neoplasias 


Incluyen los tumores primarios vertebrales y los 
retrofaríngeos así como las metástasis óseas y a 
los ganglios linfáticos, de diversa procedencia. Las 
metástasis cervicales son bastante menos frecuen- 
tes que las que ocurren en otras regiones del ra- 
quis. Pueden originar fracturas patológicas o fenó- 


_menos neurológicos (especialmente cuadriplegia) 


por extensión y compresión del tumor. 


14. Tortícolis espasmódica (TE) 


Se da el nombre de distonía al aumento del tono 
muscular lo cual puede ocasionar posiciones anor- 
males más o menos fijas. Pues bien, la TE es una 
de las formas más comunes de distonía focal y se 
caracteriza por espasmos continuos o intermiten- 
tes de algunos músculos del cuello (especialmen- 
te del esternocleidomastoideo y del trapecio) que 
hacen girar o inclinar la cabeza; al. principio los 
espasmos son intermitentes pero con el tiempo se 
hacen más o menos continuos y, entonces, gene- 
ralmente se acompañan de dolor. La TE, que es 
más frecuente en las mujeres, puede seridiopática 
o adquirida; esta última es de ordinario la conse- 
cuencia de traumas o de uso de algunas drogas; 


puede ser también de origen psicógeno, es decir 


manifestación de una psicóneurosis. 


15. Trastornos posturales 


Un dolor cervical ..de- intensidad generalmente 
moderada, y probablemente debido a distensión 
musculoligamentosa, puede presentarse como 
consecuencia de posturas forzadas en el trabajo, 
de posiciones viciosas durante el sueño; o como re- 
sultado de deformaciones (cifosis o cifoescoliosis) 
de la columna dorsolumbar. 
16. Fibromialgia (FB MM) S 

Los sitios donde el dolor de la FBM se localiza con 
más frecuencia son el cuello y los hombros, pero 
también puede localizarse en sitios especiales del 
tronco y de las extremidades. 


Anamnesis 


La FBM es un trastorno frecuente que se carac- 
teriza por: 1. Dolor diseminado; se entiende por 
tal un dolor que se percibe por encima y por de- 
bajo de la cintura y tanto del lado derecho como 
del izquierdo del cuerpo 2. Rigidez en diversas 
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Figura 25.2. Puntos dolorosos en la fibromialgia. 


áreas del tronco y de las extremidades, y 3. Pre- 
sencia de zonas específicas, dolorosas a la palpa- 
ción, que se distribuyen en forma simétrica. Las 
pacientes se quejan de dolores musculares des- 
pués del ejercicio, así éste sea moderado. El dolor 
puede comenzár en cierta región (nuca, hombros, 
región lumbar) para luego extenderse. La FBM 
es más común en las mujeres entre los 25 y los 
45 años. Se desconoce su causa pero se ha encon- 
trado cierta relación entre la FBM y las pertur- 
baciones del sueño. Las pacientes con frecuencia 
experimentan la sensación subjetiva de que sus 
articulaciones están hinchadas, pero en la ex- 
ploración se encuentra que son normales. Tam- 
bién se quejan de astenia (cansancio fácil) y al 
despertar se sienten cansadas, no duermen bien 
y a menudo piensan que sus dolores se deben a 
falta de sueño reparador, lo que en cierta forma 
corresponde a la realidad. Se piensa que la FBM 
es un trastorno neurofisiológico en el cual las ten- 
siones ambientales y las endógenas ocasionarían 
trastornos del sueño durante la fase REM, lo cual 
determinaría un incremento de la percepción del 
dolor (síndrome de amplificación del dolor) lo que 
a su vez aumentaría el grado de estrés. Estos do- 
lores de la FBM empeoran con el frío y mejoran 
temporalmente con el calor. 


1. Inserción en el occipucio del músculo suboccipital. 
2. Trapecio: hacia la mitad del borde superior del trapecio. 


3. Supraespinoso: inserción muscular hacia la parte media 
del borde superior de la escápula 

4. Cervical inferior: superficie anterior del cuello frente al 
espacio entre las apofisis transversas de C5 a C7. 

5. Segunda costilla: segundo espacio-intercostal a unos 3 


cms hacia fuera del borde esternal (otros dicen que el 
punto está en la Unión costocondral). 


6. Epicondíleo: 2 cms hacia abajo del epicóndilo lateral, 
7. Glúteo: en el cuadrante superoexterno de la nalga. 


8. Trocanterino: Inmediatamente hacia atrás de la promi- 
nencia del gran trocanter. 


9. Rodilla: cojinete graso interno de la rodilla próximo a la 
interlínea articular. 


Puntos de control (no duelen) 4 
a) Mitad de la frente. 

b) Cara anterior del antebrazo. 
c) Uña del dedo pulgar. 

d) Cara anterior del muslo. 


Examen físico 


Al examen físico lo característico es el hallazgo 
de numerosas áreas o puntos sensibles muchos de 
los cuales eran ignorados por la paciente; la per- 
sona generalmente trata de retirarse bruscamen- 
te cuando se hace presión en tales sitios que, por 
otra parte, suelen ser constantes en su localiza- 
ción. Los sitios comunes de estas áreas sensibles 
están representados en la figura 25,2, En la ex- 
ploración de estos puntos dolorosos hay que tratar 
de aplicar la presión adecuada porque, si ella es 
exagerada, despertará dolor incluso en personas 
normales; o no habrá dolor si la presión es débil 
O si no se presiona el sitio exacto; a veces el dolor 
aparece más nítido si al tiempo que se presiona se 
hacen rodar las yemas de los dedos. El Dx de FBM 
se hace cuando, de estos 18 puntos mencionados, 
12 se encuentran dolorosos. 


Con frecuencia estas pacientes se quejan ade- 
más de entumecimiento de pies y manos y dicen 
sentir frío penetrante en todo el cuerpo en un 
ambiente en que los demás no se quejan de frío; 
algunas presentan síndrome de Raynaud; los sín- 
tomas empeoran con el estrés, la ansiedad, el frío, 
el tiempo húmedo, y el exceso de ejercicio; las pa- 
cientes se sienten mejor en clima cálido y en época 
de vacaciones. No es raro que haya además mani- 
festaciones de ansiedad y/o depresión. 
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tirlas más pa al 
po delante os alarg : 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) -— Hernia discal. 


Antes del dolor ¿hizo Ud algún brusco movi- 
miento de la cabeza hacia atrás? (CM: Eso es típi- 
co pero no siempre ocurre). 

¿Al toser o estornudar sele acentúa el dolor? 
(RU: si). 

Hay que buscar con cuidado la distribución 
del dolor, la de las.paresias musculares y el estado 
de los reflejos para decidir si la hernia está entre 
C5 y C6, o entre C6 y C7 (ver Primer segmento). 
TLPD - Lesión del plejo braquial. 

¿Tuvo Ud algún golpe fuerte (digamos una 
caída) sobre el hombro o sobre el cuello? (es típico 
pero solo ocurre en un 30-40% de casos). 


El Dx lo hace el. examen físico (ver Primer seg- 
mento). 


TLPD — Desgarro del manguito rotador 


¿Hizo Ud algún esfuerzo vigoroso con interven- 
ción del hombro? 


¿O tuvo alguna caída sobre el brazo? (CM: son. 
causas típicas pero no siempre se dan). 


El Dx lo hace el examen físico. 


TLPD — Síndromes del opérculo torácico. 


¿Los hormigueos y el dolor le aparecen cuando 
coloca el brazo en una determinada posición? (RU: 
así es) Averiguar cual es esa posición. 

¿Al meter las manos.en agua fría los dedos se * 
le ponen muy pálidos? (S. de Raynaud, ocurre en 
un cierto número de casos). 


TLPD — Polimialgia reumática. 

¿El dolor se localiza en los músculos de los 
hombros y en los de la cadera? (CM: son las locali- 
zaciones características). 

¿Ha tenido fiebre, falta de apetito, cansancio? 
(RU: si). 

¿Ha perdido peso? (CM: eso se espera). 

¿Ha tenido dolor o pulsaciones dolorosas hacia 
los lados de la cabeza, en la región de las sienes? 
(buscando arteritis temporal que es un fenómeno 
frecuentemente asociado). 


TLPD - Cefalea tensional. 

Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Cefalea. 
TLPD -— Trastornos posturales. 

¿Su trabajo o sus ocupaciones lo obligan a co- 


locar su cuello y su cabeza en posiciones forzadas 
en forma prolongada? (es lo que se espera). 


- TLPD — Fibromialgia. 


¿Dónde se localizan sus dolores? (RÚ: con fre- 
cuencia'en la nuca, los hombros; la región lumbar; 
de ahí pasan a otros sitios). 

¿Qué tal duerme Ud? (RU: mal, me despierto 
cansada; el sueño no me repara las fuerzas). 

¿Qué tal su estado de ánimo? (RU: con fre- 
cuencia me siento cansada y desanimada). 

¿En qué temperatura se siente mejor? (RÚ: cuan- 
do hace calor; con el frío me empeoran los dolores). 


El Dx se confirma con el examen físico. Ver 
Primer segmento: 


Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


FIBROMIALGIA 

o ucho más frecuente en las mujeres entre 20 y 
40 años de edad. 

e Dolor músculoesquelético crónico diseminado. 


+ Múltiples puntos dolorosos a la presión en si- 
ios más o menos exactos y predecibles (ver 
Primer segmento). 


+ Cansancio y trastornos del sueño. 
+ Signos objetivos de inflamación ausentes. 
> o hay exámenes paraclínicos que definan el Dx. 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


POLIMIALGIA REUMÁTICA 


e Dolor y rigidez de los músculos de las cinturas 
escapular y pélvica. 


+ Frecuente asociación con la arteritis temporal : 
£ver tópico Cefalea). 


Las BEDs de la osteoartrosis de la columna 
y de la hernia discal figuran en el tópico Dorso- 
lumbalgia; y las de las artritis inflamatorias en el 
tópico Poliartropatias. 


Cefalea 


TÓPICO 


AS 


ANA 


Las cefaleas agudas (meningitis, hemorragia subaracnoidea y encefalopatía hipertensiva) no quedan 
incluidas en el presente tópico.:Nos referiremos solamente a las cefaleas prolongadas o crónicas. 


Entidades seleccionadas 


Jaqueca (migraña) — Cefalea histamínica — Cefalea de la hipertensión arterial — Tumores cerebráles — 
Arteritis temporal — Sinusitis — Defectos de refracción ocular — Cefalea tensional. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Si exceptuamos las LEEs, las sinusitis y los defec- 
tos de refracción ocular, en las demás cefaleas el 
examen físico es poco lo que contribuye al Dx; por 
eso en este tópico no hemos hecho la descripción 
por separado de síntomas y signos. 

Las meningitis y las encefalitis (que dan fuerte 
cefalea) se tratan en el tópico Fiebre con manifesta- 
ciones neurológicas. 


JAQUECA (MIGRAÑA) 


Algunos entienden la jaqueca como una cefalea 


vascular iniciada con una fase de vasoespasmo 
responsable de los fenómenos prodrómicos (aura 
migrañosa) y seguida de la fase de vasodilatación 
que sería la responsable de la cefalea pulsátil. Esta 
es la teoría clásica fundamentada en las observa- 
ciones clínicas; ella, sin embargo, no ha podido ser 
comprobada mediante las nuevas tecnologías. 


Formas clínicas 


La llamada clásica tiene acentuado carácter fa- 
miliar; se inicia con prodromos (aura migrañosa): 
escotoma centelleante, distorsión visual de los ob- 
jetos, hemianopsia, disartria, afasia (pérdida del 
lenguaje). Luego aparece cefalea pulsátil que des- 
pués se hace continua localizándose con frecuencia 
en una mitad del cráneo (hemicránea). Otros sín- 
tomas: náusea, vómito, fotofobia e hiperacusia que 
obligan al pte a retirarse a un sitio oscuro y silen- 
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cioso; si logra dormir, cuando despierta el dolor ha 
desaparecido, 


Si no va precedida de aura se llama jaqueca 
común; es la más frecuente y en ella el carácter fa- 
miliar es menos notorio. 


Jaqueca complicada: se acompaña de síntomas 
neurológicos: hemiplejía, parálisis del MT par (mi- 
graña oftalmoplégica). Los síntomas neurológicos 
pueden persistir por un buen tiempo después de 
que ha desaparecido la cefalea. 


Jaqueca del tronco basilar (es una forma de 
jaqueca complicada): pérdida transitoria y bilate- 
ral de la visión, vértigo, ataxia, disartria. Ocasio- 
nalmente, sobre todo en mujeres jóvenes, aparecen 
cuadros más dramáticos: ceguera total, ataxia mar- 
cada, parestesias circumorales o de las extremida- 
des y aún estado confusional; estas manifestaciones 
duran 20-30 min. y son seguidas de cefalea occipi- 
tal pulsátil; después del episodio hay recuperación 
total. Estas jaquecas complicadas son las que con 
más frecuencia se acompañan de lesiones del SNC; 
por eso a estos pts hay que someterlos a exámenes 
paraclínicos para cerciorarse de que no existen le- 
siones intracraneales. 


Carotidinia (migraña facial). Dolor en la me- 
jilla o en la mandíbula, ya continuo o en forma de 
lancetazos; los ataques duran de minutos a horas 
y se repiten con frecuencia variable; en el lado del 
dolor suelen encontrarse pulsaciones fuertes y do- 
lor palpatorio. La carotidinia es más frecuente en 
los ancianos. 


Notas complementarias: la jaqueca es una de 
las cefaleas más frecuentes, tiende a iniciarse en 
la adolescencia o en la juventud, predomina en las 
mujeres y tiende a desaparecer a medida que se 
avanza en edad; se presenta en episodios recurren- 
tes que pueden durar desde unos cuantos minutos 
hasta varias horas y aún días, y cuya intensidad 
va desde la de una ligera dolencia hasta la de otra 
severamente invalidante. 


CEFALEA HISTAMÍNICA 


Dolor intenso, unilateral, en la-órbita y la región 
periorbitaria, acompañado de congestión ocular, la- 
grimeo, rinorrea y obstrucción nasal; los ataques se 
repiten en el día y se presentan en forma de episodios 
(brotes) que duran días o semanas y desaparecen 
bruscamente por un tiempo para mas tarde recaer. 
Es menos frecuente que la jaqueca y predomina en 
el hombre. 


CEFALEA DE LA HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL (HA) 


Para que la HA produzca cefalea, la diastólica debe 
estar de ordinario por encima de 100 mmHg. Se 


Luego diremos algo sobre los tumores cerebrales, 


localiza usualmente en el occipucio y en la región 
bitemporal, aparece en la mañana al despertar y 
tiende a mejorar hacia el medio día. 


Nota: no confundir esta cefalea con la ence- 
falopatía hipertensiva (situación aguda de mucha 
gravedad) ni con la cefalea tensional (tensión emo- 
cional, ver adelante). 


LESIONES EXPANSIVAS 
ENDOCRANEALES (LEES) 


Ellas comprenden: tumores (primitivos y metastá- 
sicos), abscesos, empiema subdural, hematomas, 
granulomas y quistes parasitarios. Reseñaremos 
primero las manifestaciones comunes a las LEESs, 


el absceso cerebral y el hematoma intracraneal 
que son entidades frecuentes y con sintomatología 
propia; la cisticercosis cerebral se estudia en el tó- 
pico Convulsiones. 


Manifestaciones comunes: las LEEs se mani- 
fiestan: 


1. Por el síndrome de hipertensión endocraneana 
caracterizado por cefalea, vómito, bradicardia, 
papiledema, cambios mentales y alteración del 
estado de conciencia que puede variar de la le-, 
targia al coma. La cefalea, sin embargo, no es 
síntoma invariable de las LEEs y cuando ocurre 
no tiene características absolutamente específi- 
cas; tiende a ser profunda y sorda, rara vez es 
pulsátil; puede sersevera y persistente o ligera 
y fugaz con exacerbaciones que duran minutos 
u horas; muchas veces es provocada o agravada 
por la actividad, los esfuerzos y los cambios de 
posición de la cabeza; esto último generalmente 
ocurre cuando por su localización (línea media, 
sistema ventricular) la LEE bloquea la circu- 
lación del LCR; características notables son su 
presencia al despertar y su aparición nocturna 
(es de las cefaleas que en la noche despiertan 
al paciente). Cuando es unilateral corresponde 
de ordinario «al lado de la LEE. Si asienta por 
delante de la circunferencia interauricular pue- 
de sospecharse masa: supratentorial. Si asienta 
por detrás de esa circunferencia se sospechará 
masa infratentorial. y 


2. Por síntomas focales dependientes de la locas. 
lización de la LEE: disminución de la agudeza 
visual, parálisis de los miembros o de los pa-*: 
res craneales, afasia, ataxia, crisis convulsivas 
parciales que pueden generalizarse y epilepsia: 
jacksoniana, (ver CR.GPEP. 6* ed pg 880) (ver 
tópico Convulsiones). 

a) Tumores cerebrales. En relación con la cefalk 
debemos decir que un tumor cerebral pued 
cursar sin este síntoma y que no todas las 

faleas que acompañan los tumores son debi 
a hipertensión endocraneana sino que pued 
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deberse a distorsión o tracción de diversas es- 
tructuras. Hay tumores que cursan con muy 
pocos síntomas. En otros casos el médico en- 
cuentra claras manifestaciones de enfermedad 
«cerebral (v.g. convulsiones, parálisis etc.) pero 
: no suficiente evidencia de estar frente a un tu- 
mor. Otras veces la presencia de hipertensión 
endocraneana señala hacia la existencia de tu- 
mor pero no hay signos que permitan diagnosti- 
car su localización. Hay finalmente un grupo de 
pacientes con síntomas suficientemente claros 
no sólo para afirmar la existencia de tumor sino 
para imdicar su localización: son los síntomas 
focales, atrás mencionados. 


hb) Absceso cerebral. La mayoría de las veces estos 
abscesos se producen por vía hematógena a par- 
tir de focos sépticos especialmente de localiza- 
ción pulmonar; también pueden ser debidos a 
infecciones de vecindad (otomastoiditis, sinusi- 
tis, piodermitis craneofacial), a heridas pene- 
trantes, o ser complicación de meningitis. Sín- 
tomas: síndrome de hipertensión endocraneana 
acompañado de sintomatología sistémica de 
infección y precedido de alguno de los factores 
etiológicos atrás mencionados; con cierta fre- 
cuencia se presentan además síndrome menín- 
geo y/o signos heurológicos focales que depen- 
den de la localización del absceso. Se distinguen 
abscesos agudos y crónicos; ¡en los primeros las 
manifestaciones sistémicas de infección (espe- 
cialmente la fiebre) son constantes y es frecuen- 
te el síndrome meníngeo; los abscesos crónicos 
pueden estar precedidos de un absceso agudo; 
en este último caso la sintomatología aguda 
ha regresado (do que especialmente ocurre si el 
paciente recibió antibióticos) pero al cabo de al- 
gunas semanas reaparece la cefalea y, como en 
este momento, los síntomas de infección pueden 
ser inaparentes, el cuadro se confunde comple- 
tamente con el de cualquier tumor cerebral. 


c) Hematomas intracraneales agudos. La gran 
mayoría de las veces son debidos a traumatis- 
mos craneocencefálicos. Se distingue: 1. El he- 
matoma epidural que generalmente es debido 
a ruptura de la meníngea media por trauma en 
la región temporal, y 2. El hematoma subdural 
agudo, más bien debido a ruptura de venas o a 
laceración cortical. En la práctica es a veces di- 
fícil diferenciar estas dos formas clínicamente. 
Síntomas: 


o) Antecedentes de trauma craneano con pér- 
dida de conciencia y luego recuperación de 
la misma por un lapso de horas o días (in- 
tervalo lúcido) para, en seguida, caer nue- 
vamente en inconciencia y entrar en coma 
que conduce a la muerte. Cuando el trauma 
ha sido severo puede que el paciente no se 
recupere del estado de inconciencia inicial 
o sea que no hay intervalo lúcido. 


B) Dilatación de la pupila ipsilateral y luego 
de ambas pupilas con pérdida del reflejo fo- 
tomotor. 


Y A veces, hemiparesia contralateral. Véase 
además CR.GPEP. Sexta edición, pg. 895: 
guía Coma). 

Importante: un paciente en estas condiciones 
debe rápidamente ser interconsultado con el neu- 
rocirujañho. 

d) Hematoma subdural crónico. La clave diagnósti- 
ca es una cefalea persistente precedida, a veces 
con bastante antelación, de un traumatismo cra- 
neano que ha podido ser muy ligero, y acompaña- 
da casi siempre de trastornos mentales (fallas 
de memoria, confusión, somnolencia, deterioro 
mental); pueden o no presentarse signos foca- 
les (hemiparesia, hemianopsia, anormalidades 
pupilares). Cuando, como con frecuencia ocu- 
rre, debido al estado mental del paciente, no 
se obtiene el dato de traumatismo precedente, 
se puede plantear un diagnóstico errado de de- 
mencia o depresión. Si el pte está obnubilado 
puede que tampoco informe sobre su cefalea 
con lo que se pierde la otra clave diagnóstica. 
La entidad es frecuente en alcohólicos tal vez 
por los frecuentes traumas que ellos sufren. 


ARTERITIS TEMPORAL (DE LA ARTERÍA 
TEMPORAL) 


Cefalea del área temporal (el vaso se toca duro y do- 
loroso), fiebre, anemia, artralgias, pérdida de peso. 
Complicación: ceguera. Con gran frecuencia esta 
arteritis temporal se asocia con polimialgia reumá- 
tica: dolor de los músculos de las cinturas pélvica 
y escapular (ver CR.GPEP, Sexta edición, pg. 818) 
(ver tópico Dolor del cuello y los hombros). 


SINUSITIS 


Localización del dolor: a) Sinusitis Frontal: regio- 
nes supraciliar e interciliar; el dolor es más fuerte 
en la mañana, b) Sinusitis Maxilar: región infraor- 
bitaria; se intensifica en las tardes, c) Sinusitis Es- 
fenoidal: a veces el dolor es difuso, a veces se localiza 
en el vértice del cráneo, d) Sinusitis Etmoidal: dolor 
en la región periorbitaria. Otras claves diagnósti- 
cas: rinorrea purulenta (a veces sanguinolenta), 
obstrucción nasal y acentuación del dolor al colocar 
la cabeza en posición declive así como también al 
pujar o al toser. La sinusitis puede ser crónica o 
aguda (esta última se acompaña de fiebre). 


DEFECTOS DE-REFRACCIÓN € 


La hipermetropía y el astigmatismo producen do- 
lor ocular y cefalea frontal por el esfuerzo tendien- 
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te a mejorar la visión. La miopía no produce dolor 
porque en ella, al hacer el esfuerzo de contracción 
de la musculatura ocular, el defecto empeora y el 
paciente suspende el esfuerzo. 


SIONAL (CT) 


Consecutiva a la contracción sostenida de los mús- 
culos cervicales posteriores, secundaria a estados 
de tensión emocional en pacientes ansiosos o de- 
primidos. Predomina en la mujer. Se inicia en la 
edad adulta. Localización occipital y suboccipital. 
Es constante, no' pulsátil, y la pte. la compara a 
sensación de peso o a compresión que persiste día 
a día por largos períodos. Puede combinarse con 
a jaqueca y con la fibromialgia dando cuadros de 
difícil interpretación. 

En contraste con la jaqueca, el dolor de la CT 
no se acompaña de vómito ni de fotofobia, y.ge- 
neralmente es contínuo sin interrupción durante 
semanas o meses. La pte puede continuar con sus 
actividades normales y el dolor se hace menos no- 
torio si ella se encuentra ocupada o distraida. El 
estrés y la ansiedad contribuyen a produciro a 
exacerbar la molestia. En otras pts hay un estado 
subyacente de enfermedad depresiva. El dolor de 
por sí produce ansiedad y ésta contribuye a man- 
tener y acentuar el dolor. Una buena anamnesis y 
un examen físico completo no solo ayudan a clari- 
ficar el Dx sino que tranquilizan la pte. Una ade- 
cuada explicación de los síntomas y de los factores 
desencadenantes probablemente sea más benéfica 
que el estar a diario consumiendo analgésicos. 


£ 


Segundo segmento 


reguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas, 
TLPD (tras la pista de) — Jaqueca 

¿Experimenta Ud algo especial que le sirva de 
anuncio de que le va a comenzar el dolor? Si el pte 
no entiende bien la pregunta: 

¿Más concretamente quisiera saber si antes del 
dolor tiene usted problemas visuales como visión de 
luces, ver los objetos torcidos o ver medias personas? 
¿o experimenta dificultad para hablar o para mover 


alguna parte del cuerpo? (CM: todo eso hace parte del 
aura migrañosa, típica de la jaqueca clásica). 


¿Es su dolor parejo o más bien en forma de pul- 
saciones dolorosas? (CM: esto último, dolor pulsá- 
til, es lo que se espera que ocurra). 


¿Su dolor se acompaña de náusea, vómito, mo- 
lestia:a la luz (fotofobia), molestia a los sonidos (hipe- 
racusia)? (CM: todo ello es muy típico de la jaqueca, 
en general). 


¿En su familia ha habido casos parecidos? (CM: 
el carácter familiar se ve más en la jaqueca clásica: 
que en la común). 


TLPD — Jaqueca complicada (JC). 


¿Alguna vez el ataque se ha acompañado de 
parálisis de alguno de los miembros? 

"¿O de parálisis de los músculos del ojo? (tradu- 
cida por visión doble: diplopia). 

¿O de vértigo, de incapacidad de medir los mo- 
vimientos (ataxia), o de pérdida de la visión o del 
habla? (CM: cualquiera de estos fenómenos acom- 
paña a la jaqueca complicada y hace sospechosa la 
presencia de una lesión cerebral). 


TLPD — Cefalea histamínica. 
¿Su dolor se acompaña de enrojecimiento del: 
ojo? (RU: si). 
¿Y de lagrimeo y fluxión nasal (rinorrea)? (1d) 
¿Y de obstrúcción nasal? (1d). 


¿¿ Hay épocas en que desaparecen los ataques? 
(RU: si. 


¿Cuánto duran esas épocas? (CM: es variable -- 
pero pueden durar semanas o meses). 


¿Y cuando vuelven los ataques, por cuánto tiem. ; 
po se prolongan? (RU: unos cuantos días o unas pocas 
semanas). 


TLPD — Tumor cerebral. : 
¿Es su dolor parejo o pulsátil? (más bien parejo). 
¿Le permite el sueño? (RU: no mucho). 
¿Lo despierta en la noche? (RU: sí). 
¿Está presente al despertar? (1d). 
¿Se acentúa con la actividad? (CM: suele ocurrir). 


¿Empeora en alguna posición especial de su 
cabeza? (CM: indicaría bloqueo del LCR). 


¿Puede usted mover con suficiente fuerza sus 
miembros? (en busca de paresias). 


¿Ha tenido convulsiones? ¿Y dificultad para. 
hablar? (CM: ayudan a localizar la lesión). 


Tratar de ver si se configura el Síndrome de hi- 
pertensión endocraneana: revisar sus síntomas en el 
Primer segmento. 


TLPD — Absceso cerebral. 
A más delos síntomas de LEE. 
¿Ha tenido fiebre? (RU: si). 
¿Ha tenido alguna infección en el pulmón? (neu- 
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+ monía, absceso pulmonar, dilatación de los bron- 
quios) (buscando puerta de entrada). 

¿Y sinusitis, o infección del oído o de la piel del 
"cráneo o la cara? (Id). Ñ 
TLPD — Hematoma subdural crónico. 


¿Recuerda haber tenido algún golpe en la cabe- 
za? (CM: generalmente ocurre pero no es raro que el 
pte lo olvide). 


¿Qué tal su memoria y su atención? ¿tiene 
“sorminolencia? (esto a veces lo observan mejor los 
familiares). 

¿Ha perdido fuerza en alguno de sus miem- 
bros? (buscando manifestaciones focales). 


¿Toma con frecuencia bebidas alcohólicas? (los 
alcohólicos están muy expuestos a los traumas 
craneales). 


Nota: para los hematomas agudos revisar en 
el 1” Segmento la pg 229. 
'TLPD - Arteritis temporal. 

¿Ha tenido fiebre o dolores articulares? (RU: si). 

¿Ha perdido peso? (RU: si). 

¿Ha notado pérdida de la vista? (CM: es la com- 
plicación más de temer). 


¿Ha tenido dolores en los músculos de los 
hombros o de las caderas? (buscando la frecuente 
asociación: la polimialgia reumática). 

TLPD -— Sinusitis. 


Precisar bien el sitio del dolor. Precisar si hay 
fiebre. 


¿Es el dolor más fuerte en la mañana o en la 
tarde? (sinusitis frontal: en la mañana; sinusitis 
maxilar: en la tarde). 

¿Aumenta el dolor al colocar hacia abajo la ca- 
beza? (CM: es fenómeno frecuente). 

¿Ha tenido obstrucción nasal, o salida por la 
nariz de líquido purulento o sanguinolento? (1d). 


¿El dolor aumenta al toser o al pujar? (Id). 
TLPD - Defectos de refracción ocular. 


¿Tiene que hacer esfuerzos (espichar los ojos) 
para mirar al tablero'o para ver el cine o la TV? 
(RU: sí). (Ocurre en la hipermetropia y el astigma- 
tismo, no en la miopía. 

¿Su dolor viene después de un rato de leer o 
fijar la atención? (RU: así es). 

TLPD -— Cefalea tensional. 

¿Es dolor constante (parejo) o es pulsátil? (RU: 
parejo). 

¿A qué lo puede comparar? Es usual la res- 


puesta: a una banda (o cinta) apretada alrededor 
de mi cabeza. 


¿La deja descansar por días? Es usual la res- 
puesta: no; es un dolor de todos los santos días. 


¿Sufre usted de ansiedad? (CM: con frecuencia 
se descubre ansiedad en la pte). 


¿Sufre de depresión? (CM: también se observa 
pero con menos frecuencia). 


(ver el tópico Ansiedad y Depresión). 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


LESIONES EXPANSIVAS ENDOCRANEALES 


o Alteración generalizada o localizada de la fun- 
ción cerebral y manifestaciones de hipertensión 
endocraneana (v.g. cefalea, cambios de persona- 
lidad, declinación intelectual, labilidad emocio- 
nal, convulsiones, papiledema). 


o Si hay excesiva presión en determinado coxm- 
partimiento pueden aparecer hernias cerebra- 
les con sintomatología característica (ver tópi- 
co Coma y CR.GPEP. Sexta ed. pg 897 y 898). 


s TAC (con: el uso de gadolinium): define la locali- 
zación, la forma y el tamaño de la lesión así como 
la magnitud del edema cerebral concomitante. 
Es menos útil en los tumores de la fosa posterior, 
casos en los que la RM proporciona mejores imá- 
genes. 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


o  Arteriografía: muestra la distorsión y el des- 
plazamiento de los vasos cerebrales así como 
la vascularización del tumor. 


ARTERITIS TEMPORAL (DE Cf 
GIGANTES) 


+ Cefalea, claudicación de la mandíbula, anor- 
malidades visuales, VSG marcadamente ele- 
vada, y asociación frecuente con polimialgia 
reumática (dolor y espasmo de los músculos de 
los hombros y las caderas). 


+ Responde muy bien a los corticosteroides. 


JAQUECA — ver el Primer (pg 227) 
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Entidades seleccionadas 
Ansiedad: ataques de pánico — ansiedad crónica. 
Depresión: depresión mayor — trastorno bipolar. 


NTRODUCCIÓN 


A la consulta del médico general llega un buen 
número de pacientes quejándose de palpitaciones, 
sudoración, oleadas de calor, mareos, dolor precor- 
dial o dificultad para respirar, sin que la explora- 
ción clínica ni los exámenes paraclínicos revelen la 
presencia de alguna enfermedad que explique esos 
fenómenos; son pacientes que sufren de neurosis 
de ansiedad y/o depresión. El médico se descon- 
cierta y se desamina al no encontrar la causa de 
los síntomas, le pierde interés al paciente y busca 
resolver la situación diciéndole simplemente: “todo 
es cuestión de sus nervios”. Estos son pacientes 
reales que sufren y que al ver que su médico no les 
presta atención acaban por entregarse en manos 
de teguas; el médico general está en capacidad de 
hacer mucho por estos pacientes siempre que los 
escuche con simpatía y les explique en buena forma 
la génesis de sus síntomas; actuando así, son pocos 
los casos que deben ser referidos a un psiquiatra. 


La ansiedad y la depresión son las formas más 
frecuentes de psiconeurosis, y las tratamos en un 
solo tópico porque con frecuencia sus síntomas se 
combinan, dando la llamada “depresión ansiosa”. 


La mayoría de los pacientes no aceptan fácil- 
mente un diagnóstico de psiconeurosis; probable- 
mente preferirían tener una enfermedad orgánica 
porque esta última es algo de lo que la persona 
no se siente culpable; en cambio la psiconeurosis, 
en forma equivocada, es tomada como un desequi- 


- decir que el interrogatorio debe ser menos dirigido 


- pacientes se deben descartar y referimos al lector 


librio mental del cual el paciente y su familia se 
sienten, hasta cierto punto, culpables. Quizás sea 
esta la explicación del rechazo inicial con que los 
pacientes reciben el consejo de que. deben ira la 
consulta de un psiquiatra. 


Es necesario insistir sobre algunos puntos r 
lacionados con el examen psiquiátrico. La manera 
de interrogar al paciente neurótico difiere un tan: 
to de la forma como el médico interroga sus otros 
pacientes. Al paciente psiquiátrico hay que darle 
más libertad y permitirle que vaya planteando sú: 
propios temas así ellos sean inconexos; esto quier 


y el paciente menos presionado para que trate de 
responder en forma concreta. El médico que int 
rroga a estos enfermos debe hacerlo con paciencia y. 
tolerancia; y se debe estar atento a descubrir claves 
o pistas que ellos mencionen de pasada para ani: 
marlos a que continúen hablando sobre esas pista, 
que van apareciendo. Muchos errores se cometen 
porque el médico no está atento a las cosas que el 
paciente dice a medias, perdiendo la oportunida 
de informarse sobre situaciones que el paciente ti 
ne más o menos ocultas en el subconciente. 


Cuando el médico examina a un paciente co: 
trastornos emocionales lo primero que tiene qué 
decidir es si está frente a una psiconeurosis 0d 
una psicosis; esta última consiste en un serio des: 
equilibrio mental que interfiere con las percepci 
nes, los sentimientos y los pensamientos de una 
manera tan profunda que desconecta al paciente 
de la realidad y hace que no se le encuentre sent 
do a lo que habla. En las psiconeurosis, como atrá 
dijimos, no se altera el contacto con la realidad ni 
hay las falsas percepciones del entorno que se ve: 
ex las psicosis. Todo esto es valorado mediante 14 
historia clínica y el examen del estado mental del 
paciente completado y confrontado con la inform: 
ción que se obtiene de los amigos y los familiares. 


" Al final de cada segménto, en un aparte que ll 
va el título de Diagnóstico Diferencial mencionamos 
cuáles son las enfermedades orgánicas que en estos 


tópico respectivo donde se analiza la manera de dia 
nosticarlas. i 
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Primer segmento 


Síntomas y signos 


NEUROSIS DE ANSIEDAD (NA) 


La NA es una situación de temor o miedo manifes- 
tada por un estado de tensión interna acompaña- 
do: de síntomas somáticos tales como taquicardia, 
temblor y sudoración. La NA es la forma mas co- 
mim de psiconeurosis. La herencia juega cierto pa- 
pel en su etiología; ella es dos veces mas frecuente 
en las mujeres que en los hombres. 


Otro factor etiológico importante son las ex- 
eriencias emocionales traumáticas durante los 
os de formación, v. g. una prolongada situación 
de inseguridad, ya sea porque una madre ansiosa 
haya minado en el niño su confianza en sí mis- 
mo, ya porque el niño'se haya sentido relegado, 
carente de cariño y como no deseado. Puede que 
durante los primeros años no se haga aparente 
el. trauma emocional, pero cualquier situación de 
frustración, de contrariedad, de desagrado o de pe- 
.nalidad en la juventud o en los primeros períodos 
de. la edad adulta, pueden precipitar la NA. Ejem- 
plos de estas situaciones pueden ser la pérdida o 
“separación de un ser querido, el fracaso en la pro- 
pia carrera, el sentir desagrado en el trabajo, un 
: desengaño amoroso, los esfuerzos sin recompensa 
de las tareas domésticas y la frustración y pérdida 
de autoestima de quien se ve a sí misma como una 
' simple ama de tasa. 


La NA, como otras neurosis, tiene su comienzo 
generalmente en la juventud o en la edad adulta 
temprana, y se presenta bajo dos formas: los ata- 
ques de pánico y la ansiedad crónica. 


Ataques de pánico 


En el ataque de pánico el paciente experimenta la 
súbita aparición de aquellas manifestaciones que 
se asocian con un gran estado de susto o temor: 
taquicardia, temblor, palpitaciones, taquipnea, 
sudoración, sequedad de la boca, dilatación pupi- 
lar y visión borrosa; obsérvese que estos síntomas 
son los que caracterizan una brusca descarga sim- 
patoadrenérgica; otras veces experimenta oleadas 
de calor que le suben a la cara y se acompañan de 
sonrojo; puede en ocasiones exhibir un fino temblor 
en las manos; con cierta frecuencia experimenta 
dolor precordial y a veces se queja de una sensación 
de sofocación, como si no pudiera meter a los pul- 
mones la cantidad de aire que necesita; esta sen- 
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sación obliga a los pacientes a hacer respiraciones 
profundas que, unidas a la taquipnea, los cónduce 
a un estado de hiperventilación y a la consecutiva 
alcalosis respiratoria con su cortejo sintomático de 
parestesias (hormigueos) en las extremidades y 
alrededor de la boca, de mareo y de una sensación 
de debilidad próxima aldesmayo. 


El ataque de pánico se inicia de ordinario 
bruscamente, sin previo aviso, mientras la perso- 
na tranquilamente está realizando una actividad 
común y corriente de su vida. El paciente se siente 
desconcertado porque no encuentra una causa que 
explique ese estado de terror que lo ha invadido. 
Su ansiedad se acrecienta al imaginar que está su- 
friendo un ataque cardíaco y se halla a punto de 
morir; o que podría perder la razón y hacer cosas 
que se coloquen por fuera del control de su volun- 
tad; o que se va a asfixiar por falta de respiración; 
o, en fin, que está a punto de que le sucedan cosas 
terribles que no puede especificar. Los síntomas 
llegan a su máximo en pocos minutos y general- 
mente desaparecen en cuestión de 10-20 minutos. 
Después del ataque el paciente se siente muy can- 


. sado, a veces agotado y busca descansar o dormir, 


El ataque de pánico puede ser único, ocasional 
o frecuente durante unas cuantas semanas. Los 
pacientes temen colocarse en situaciones similares 
a aquellas en que se les presentaron sus primeros 
ataques, empiezan a usar estrategias que les evi- 
ten pasar por esas situaciones y entran en nervio- 
sismo al pensar que les puedan fallar tales estra- 
tegias; todo esto constituye un molesto estado de 
expectativa. o de “ansiedad anticipatoria”; un buen 
número de ellos comienza entonces a entrar en un 
temor irracional a que los dejen solos, o a hallarse 
en sitios públicos (agorafobia) o a encontrarse en 
sitios cerrados (v. g. túneles subterráneos) de don- 
de les parezca que es difícil escapar si algo ocurre 
(claustrofobia). Típicamente el paciente se siente 
mas confortable en su casa o en compañía de sus 
familiares; esto naturalmente origina en ellos un 
estilo de vida cada vez más restringido que puede 
llevarlos al extremo de pasar largos períodos sin 
que se animen a salir de su casa. Con alguna fre- 
cuencia los pacientes hacen episodios de depresión 
de severidad y de duración variables. 


Ansiedad crónica 


Estos son pacientes que presentan manifestacio- 
nes de ansiedad prolongada pero que no informan 
de episodios agudos dramáticos como son los esta- 
dos de pánico. Refieren larga historia de sentirse 
tensos, preocupados, irritables, aprehensivos; es- 
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tos síntomas se acentúan o se atenúan de acuer- 
do con el estrés ambiental. Las aprehensiones ge- 
neralmente se refieren a la salud, al trabajo o a 
las circunstancias familiares. Con frecuencia hay 
signos de: 


1. Aumento de la actividad simpática tales como ta- 
quicardia o humedad y temblor en las manos y 


2. Aumento de la tensión musculoesquelética tra- 
ducida por cefalea bitemporal y occipital (tales 
la cefalea tensional que se describe en el tópico 
Cefalea), por dolores lumbares y por otros dolo- 
res más 0.menos vagos. No es raro además que 
estos pacientes sufran de diarrea, que presenten 
dificultad para conciliar el sueño, que se sientan 
cansados durante el día, y que experimenten 
sentimientos de tristeza y desesperanza, caso 
en el cual puede confundirse la ansiedad cróni- 
ca con un estado de depresión ansiosa. La ma- 
yoría de estos pacientes tienen dificultad para 
concentrarse y por eso su capacidad intelectual 
se muestra disminuida. 


Nota. Con cierta frecuencia los pacientes con 
NA omiten mencionar su molesto estado emocio- 
nal y sólo le cuentan al médico las manifestaciones 
somáticas (v.g. la taquicardia, la disnea o el dolor 
precordial); y si el médico pasa por alto interrogar 
al paciente sobre su situación emocional, puede 
embarcarse en una serie de exploraciones innece- 
sarias y cometer serios errores diagnósticos. : 


Diagnóstico diferencial 

Muchos pacientes con NA (especialmente duran- 

te los ataques de pánico) presentan palpitaciones, 

disnea y dolor precordial; en tales casos el médico 
deberá esforzarse por descartar: 

1. Enfermedad coronaria, la cual se estudia en la 
guía Dolor Torácico. 

2. Prolapso de la mitral que se analiza en el tópi- 
co Soplos Cardíacos. 

3. Causas orgánicas de taquiarritmias que se es- 
tudian en la guía Arritmias. 

4. El hipertiroidismo (HTD) puede dar cuadros pa- 
recidos a la NA; en esta última la taquicardia 
tiende a ser episódica en tanto que en el HTD es 
permanente; en todo caso, si se considera la po- 
sibilidad de HTD debe estudiarse el paciente de 
acuerdo con el derrotero que se da en el tópico 
Adelgazamiento, . 

5. El feocromocitoma, enfermedad rara que se es- 
tudia en la guía Hipertensión arterial también 
puede dar cuadros paroxísticos de atada 
y ansiedad. : 

6. Lo mismo podemos decir de los episodios. agu- 
dos de hipoglicemia (ver lo que se dice de la hi- 
poglicemia en el tópico Convulsiones). 


7. Síntomas similares a los del ataque de pánico 


se ven con la ingestión de alucinógenos (v. £ 
LSD) o con el abuso de anfetaminas o cocaín; 
8. El cafeinismo se caracteriza por tensión emó 
cional, inquietud, fino temblor de manos, irr 
tabilidad e insomnio; el diagnóstico se confil 
ma con la mejoría de los síntomas al suspende 
las bebidas que contengan cafeína; no olvid 
que la vulnerabilidad a esta sustancia aume: 
ta con la edad. : 


9. Rara vez la epilepsia del lóbulo temporal pué 
de dar manifestaciones que podrían tomarsi 
por un ataque de pánico. 


10. Finalmente, la supresión brusca de alcohól 
barbitúricos, opiáceos o tranquilizantes pued: 
producir síntomas prácticamente indiferenci 
bles de un estádo agudo de ansiedad. 


DEPRESIÓN 


Bajo el titulo de Trastornos afectivos mayores se 
locan dos entidades: la depresión mayor (trastor 
unipolar) y la psicosis maníaco-depresiva (tras 
no bipolar). Nos referiremos a ellas por separado: 


Depresión mayor 


La depresión es una respuesta emocional nor 
a situaciones de adversidad como son todas a 
llas que implican una pérdida de cualquier ín. 
divorcio, muerte de un ser querido, pérdida fina: 
ciera, de la salud o del status social o profesio 
Estas son situaciones transitorias de las cuale; 
persona no pierde la esperanza de salir y qu 
ben ser distinguidas de la alteración continu: 
prolongada del estado de ánimo acompañada 
otros síntomas que conforman el cuadro clínic: 
la depresión neurótica (DN). La DN presenta: 
forma moderada (trastorno distímico) y una fo! 
acentuada a la que se le da el nombre de trasto: 
depresivo mayor. Es a este último al que nos 
mos a referir. Sus manifestaciones son: 


Tristeza, acompañada con frecuencia de lla: 


Pesimismo y desesperanza; 

Sensación de desamparo; 

Sentimientos de culpa y autorreproche; 
Apatía hacia todo inclusive en el área sex; 
Anorexia, estreñimiento, insomnio; 


Autodesprecio; 


Incapacidad para fijar la atención y con 
trarse en su trabajo; 


- Riesgo de suicidio. 


PIDAN 


so 


Detallaremos algunos aspectos: 
En diversa medida los pacientes deprimi. 
desprecian y afirman que son personas que ni 
ven para nada; este rebajado concepto de sí m: 
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veces lo expresan metafóricamente diciendo que 
iestán pudriendo o que huelen mal. Característi- 
mente el paciente se aísla socialmente, se retira 
é:sus ocupaciones, permanece largos ratos inmó- 
11, silencioso e incapaz de responder a los estímu- 
circundantes; no olvidar sin embargo que hay 
sos de depresión ansiosa en que el paciente se 
uestra inquieto y agitado. Las manifestaciones 
subjetivas son a veces minimizadas o el paciente 
as enmascara bajo otros síntomas que consisten 
especialmente en dolores a los que el médico no 
es: encuentra explicación. También, en diversa 
medida, el paciente afirma que nada le interesa y 
que no siente gusto por nada; por lo que, respecto 
su futuro, su actitud va de un moderado pesi- 
mismo a una completa desesperanza diciendo en 
estos casos que nunca más irá a sentirse bien o a 
ser feliz; estos pacientes son los que se hallan más 
'óximos al suicidio. Los que experimentan ano- 
rexia pierden peso; ocasionalmente, sin embargo, 
hay pacientes deprimidos que se autogratifican 
comiendo en exceso. Otras quejas comunes son el 
cansancio y la sensación de opresión torácica. En 
la evaluación de todo paciente deprimido es im- 
jrtante establecer en qué. medida la depresión 
ha alterado su capacidad de atender a sus obli- 
ciones, de hacerle frente a las dificultades o de 
relacionarse adecuadamente con los demás. 

El médico además debe tener presente la po- 
sibilidad de suicidio y establecer qué tanto es el 
riesgo. El riesgo es alto en los pacientes que elabo- 
«ran un plan de suicidio o que han hecho intentos 
previos; si se considera que el paciente tiene riesgo 
alto de suicidio debe ser hospitalizado o colocado 
en manos del psiquiatra. 


Trastorno bipolar 


En este caso períodos de depresión alternan con 
episodios maníacos; estos últimos se caracterizan 
por lo siguiente (deben estar presentes por lo me- 
nos tres criterios para hacer el diagnóstico): 


1. Inquietud o aumento de la actividad (social o 
de trabajo); 


2.' Mayor locuacidad de la habitual; 


3. Fuga de ideas: las ideas aparecen y desapare- 
cen con rapidez; 

4. Notable aumento de la autoestima (ideas de 
grandeza); 

5. Disminución de la necesidad de sueño; 

6. La atención del paciente se distrae fácilmente 
por cosas baladíes; 

7. Participación excesiva en actividades viciosas 
o peligrosas como juergas, excesos sexuales, 


inversiones alocadas, violación de las normas 
de tránsito, etc. 


El paciente no reconoce o no se da cuenta de 


su conducta anómala y reacciona con violencia sl 
se intenta controlarlo. 


Diagnóstico diferencial 


Importa distinguir si se está frente a una DN o si 
se trata de un paciente que tiene una depresión 
secundaria a una enfermedad subyacente. Es ape- 
nas natural que todo paciente que padezca una en- 
fermedad crónica invalidante experimente cierta 
depresión. Hay algunas enfermedades, sin embar- 
go, en que la depresión es tan acentuada que se 
convierte en aspecto importante y de urgente ma- 
nejo. A continuación colocamos una lista de estas 
enfermedades y mencionamos el tópico en que se 
estudia.su diagnóstico. 


+ Enfermedad de Cushing, tópico Obesidad 
+ Hipotiroidismo, tópico Obesidad 

o Enfermedad de Addison, Adelgazamiento 

+ Esclerosis múltiple, Debilidad muscular 

+ Enfermedad de Parkinson, Demencia 

o Enfermedad deAlzheimer, Demencia 

o Artritis reumatoidea, Poliartropatías 

e Lupus eritematoso sistémico, Poliartropatías 
so Colitis ulcerosa, enteritis regional, Diarrea 
2 Colon irritable, Dolor abdominal crónico 

+ Obesidad, Obesidad 


o  Tatrogénica: administración prolongada de «lfa- 
metildopa, propranolol, reserpina, o benzodiace- 
pinas; administración de corticosteroides. 


Preguntas y manera 


Nota. Si ya se obtuvo la respuesta. a una.o va- 
rias delas preguntas;.1o hay:para: qué repe- 
ir: ¿adelante al ir tras la pista de otras 

dolencias; ello alargaría: sin necesidad el tiem- 
po. del interrogatorio. Ver:ejempló.en la pg. 26. 
able estudiar ese ejemplo. 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Ataques de pánico. 


Para el paciente son tan impresionantes los 
síntomas que él los va refiriendo casi sin necesi- 
dad de preguntárselos. En los diferentes pacientes 
algunos síntomas se presentan con más severidad 
que otros pero, si se interroga con cuidado, se en- 
cuentra que, con mucha frecuencia, están presen- 
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tes casi todas las manifestaciones que se mencio- 
naron en el primer segmento. 


TLPD - Ansiedad Crónica (generalizada). 


Los síntomas son aquí un poco más velados 
y hay que interrogar para ponerlos de presente, 
especialmente cuando el paciente sólo consulta 
por las manifestaciones somáticas sin mencionar 
su situación emocional. Las siguientes son las pre- 
guntas importantes que se deben hacer: 


¿Qué tan tensionado y tan irritable se siente 
usted? 


¿Tiene usted serias preocupaciones en rela- 
ción con su familia, con su trabajo o con su salud? 


¿Sufre usted de PA de temblor o de 
sudoración? 


¿Le sudan mucho sus manos? 

¿Se siente muy cansado? 

¿Sufre usted de dificultad para dormir? 

¿Con frecuencia le aparecen diarreas? 

¿Tiene dificultad para concentrarse en su tra- 
bajo? 

¿Con cierta frecuencia se siente deprimido? 

TLPD -— Factores etiológicos 


El ideal es hacer una completa historia psi- 
cosocial (como la que se menciona en la Primera 
parte de esta obra). 


Por lo menos hay que interrogar lo siguiente: 


¿Cómo fueron de pequeño sus relaciones con 
su padre, su madre y sus hermanos? 


¿Se considera que usted fue un niño mimado 
y sobreprotegido? 


¿O al contrario, cree que fue un niño carente 
de cariño, como relegado o un tanto abandonado? 


Estas preguntas deben hacerse con simpatía y 
suavizando el tono de la voz. 


TLPD — Factores precipitanes: 


¿Ha pasado usted recientemente por la pérdi- 
da o la separación de un ser querido? 


¿Ha sido Ud una persona exitosa en la vida?, o 
ha sido lo contrario. 


¿Ha tenido recientemente algún fracaso eco- 
nómico, o en sus estudios o en su trabajo? 


¿O algún problema de tipo sentimental? 


DEPRESIÓN (tras la pista de) 


La comunicación con estos pacientes es difícil por- 


- su actividad sexual? 


que hablan poco, contestan con monosílabos y; 
veces permanecen callados, pero en su rostro y s 
actitud se refleja la depresión. De todos modos ha: 
que aprovechar cualquier oportunidad para inicia 
el diálogo, quizás en la forma siguiente: 
Lo noto un poco triste; ¿desea confiarme algo! 
¿Qué concepto tiene de la vida? ¿cree que val: 
la pena vivir? 
¿Vive usted muy solo? ¿quién le presta ayud: 
Si con estas preguntas se inicia cierta comu 
nicación se puede ir profundizando en puntos má; 
sensibles. o 
¿Se cree usted culpable de algo? 


¿Hay algo que a usted le interese? ¿Cómo est 


¿Ha llegado a despreciarse a sí mismo? 


Y para sondear lo relacionado con el suicidi 


¿Si usted cree que no vale la pena vivir, piens 
que mejor sería dejar de vivir? , 


Y si el paciente da pie hay que confrontarlo, peri 
de manera sencilla y sin asumir el papel de juez. 


¿En serio cree usted que lo mejor es la muerte 


¿Y ha trazado algún plan o estudiado la m: 
ra de suicidarse? ' : 


¿Alguna vez ha hecho usted el intento des S 
cidarse? 


La que cdta de describir es la llama 
depresión mayor o Neurosis Depresiva; existen 
mas menos severas-a las que se les da el nom 
de distimia. Ñ 


Una vez que se haya concluido en la existe: 
de un estado depresivo es necesario distingui 
se está frente a una depresión primaria o au 
forma secundaria a una enfermedad subyacen 
A este respecto debemos repetir que si bie: 
natural que todo paciente que padezca una: enfi 
medad crónica invalidante experimente ciert; 
presión, hay sin embargo algunas enfermed: 
en que la depresión es bastante acentuada y.h 
parte del cuadro clínico de ellas. De estas enfer: 
dades ya se hizo atrás un listado y al lado de; cal 
una de ellas se colocó el nombre del tópico di 
figura el interrogatorio que se debe llevar a 
cuando se sospechan. 


Nota: como la ansiedad y la depresión no: 
den ser confirmadas con exámenes paraclínic 
este tópico carece de Segunda parte. 


TÓPICO 


CA 


TUS 


Entidades seleccionadas 


Vértigos periféricos: laberintitis aguda — laberintitis tóxica — laberintitis traumática — isquemia laberín- 
tica — vértigo de Meniére — vértigo posicional benigno. 
Vértigos centrales: esclerosis mútiple — siringobulbia — hemorragia cerebelosa — Síndrome de Wall- 


.emberg — osteoartrosis de la columna — malformación de Arnold Chiari — insuficiencia vertebrobasilar 
.— ataxia de Friedreich — Síndrome de Ramsay Hunt — alcohol y drogas — jaqueca — epilepsia del lóbulo 


temporal, AlTs - vértigo psicógeno. 


INTRODUCCIÓN 


Denomínase vértigo a la sensación de que el pro- 
pio cuerpo gira (vértigo subjetivo) o de que los 
objetos giran a su alrededor (vértigo objetivo); 
ocasionalmente la sensación no es rotatoria sino 


basculante (oscilatoria) y también de traslación. El - 


vértigo es una alucinación de movimiento debida 
habitualmente a un trastorno del sistema vesti- 
bular y va unido a pérdida del equilibrio que, si es 
severa, ocasiona la caída del paciente; los vértigos 
fuertes se acompañan de algunos fenómenos neuro- 
vegetativos como palidez, náusea y vómito. Algunos 
pacientes son incapaces de diferenciar claramente 
entre vértigo y desvanecimiento (“Tipotimia”); es im- 
portante tratar de definir si lo que el paciente ex- 
perimenta son realmente vértigos porque ellos tienen 
un significado más específico. Ocurre, en efecto, que: 
1. Hay pts que sufren de vértigos ligeros o moderados 
y que van a la consulta quejándose de que sufren 
de desvanecimientos lo que confunde un tanto 


al médico y 2. muchos individuos que sufren de 
enfermedades no neurológicas (v.g. anemia, hiper- 
ventilación, hipoglicemia, hipotensión postural o 
arritmias cardíacas), y también los psiconeuróticos 
que hacen crisis de ansiedad, se quejan de diversas 
sensaciones de inestabilidad a las que se refieren 
diciendo que se sienten mareados, desvanecidos o 
aturdidos, que sienten como si “flotaran en el aire” 
o tuvieran la cabeza “entre las nubes”, sensaciones 
éstas que, a la ligera, pueden calificarse de vértigo; 
la anamnesis generalmente logra establecer en es- 
tos casos que no existe la sensación rotatoria, ni la 
basculante o la de traslación y que, por tanto, no se 
trata de vértigo. 


Todo vértigo patológico indica un trastorno del 
sistema vestibular, ya sea en sus receptores (utrí- 
culo, sáculo, canales semicirculares), ya sea en el 
nervio (octavo par), ya en los centros nerviosos (nú- 
cleos vestibulares y sus conexiones). De aquí gue 
los vértigos se dividan en: a) Los de tipo periférico o 
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Cuadro 28.1 
DISFUNCIÓN VESTIBULAR 


Dirección del nistagmo 


| Nistagmo puramente 
horizontal, sin componente 
rotatorio 


Nistagmo vertical o 
puramente rotatorio 


Fijación visual 


Intensidad del vértigo ' A 
Dirección de la-cálida 
(Signo:de Romberg) : 


Duración de los... 
síntomas 


. Tinnitus y/o:sordera +. 


Causas frecuentes. 


Nunca:se encuentra 


Inhibé el:nistagmo-y:el vértigo si 


¿Bl o:unidireccional 


¿Frecuente 


Puede'encontrarsé 


No:lo' inhibe": 


Ha 


laberíntico, en los cuales la sensación vertiginosa es 
muy acentuada, se exacerba notoriamente con los 
movimientos de la cabeza, se acompaña de tinitus 
e hipoacusia y en ellos el componente neurovegeta- 
ivo (náuseas, vómito) es muy marcado, y b) Los de 
tipo central, en los cuales la sensación vertiginosa 
es leve (los pacientes, muchas veces, sufren más de 
desequilibrio que de vértigo), no hay trastornos de 
a audición y los síntomas neurovegetativos son 
discretos. Por lo regular los vértigos se acompa- 
ñan de nistagmo. Este último puede igualmente 
ser de tipo central o periférico (v. adelante). Las 
causas del vértigo periférico y del vértigo central 
son las mismas que adelante se enumeran para 
los nistagmos centrales y periféricos. 


Se presenta cuando los centros corticales sufren 
un desajuste ocurrido entre los tres sistemas es- 
tabilizadores o cuando el sistema vestibular se ve 
sujeto a movimientos no acostumbrados; los ejern- 
plos más conocidos son el mareo del movimiento 
(cinetosis), el vértigo de la altura y el que se expe- 
rimenta al ver una serie de movimientos rápidos 
(v.g. ver en el cine una escena de persecución). 


- que tendremos que añadir es que si, como Ocurr 


Vértigo patológico 


Cualquier estado patológico que altere la frecue: 
cia de las descargas sensoriales produciendo de: 
equilibrio de los estímulos que llegan al tallo cer: 
bral y a la corteza, ocasiona vértigo; parece como si 
la corteza interpretara mal los estímulos desord 
nados que le llegan haciendo que el paciente sient; 
como que la cabeza en realidad se moviera. Cuan: 
do el desequilibrio de que hablamos se prolonga, 
intervienen mecanismos compensadores centrales 
que disminuyen el vértigo; esta compensación d 
pende de la integridad y buen funcionamiento de 
las conexiones entre los núcleos vestibulares y el: 
cerebelo y de ahí que los pacientes con enfermeda 
del tallo cerebral o del cerebelo tengan disminuid: 
la capacidad de compensación y en ellos el vértig 
se hace persistente. Atrás mencionábamos que lo 
vértigos por alteración del sistema vestibular.s 
dividían en periféricos y centrales. En el cuadr 
28.1 se sintetizan las diferencias. Ahora lo únici 


ocasionalmente, una lesión vestíbulo-cerebelo. 
aguda se manifiesta únicamente por vértigo: si 
hace difícil diferenciarla de una afección del labe: 


rinto. 
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trás dijimos que los vértigos pueden ser de 
central o de causa periférica. Cada una de 
categorías tiene características especiales 
ermiten diferenciarla. Para que queden bien 
adas vamos a repetirlas. 


os: de causa periférica, debidos a desórdenes 
bulares periféricos, se acompañan de sordera y 
mos (tinnitus);. en ellos la sensación vertigino- 
uy acentuada y el componente neurovegeta- 
(palidez, náusea, vómito) es muy marcado. 


os de causa central, debidos a desórdenes 
bulares centrales, no se acompañan de acú- 
os:ni sordera; en ellos la sensación vertiginosa 
eve, los síntomas neurovegetativos son mode- 
Ss y,cosa importante, se asocian con signos de 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Sección primera 


VÉRTIGOS DE CAUSA PERIFÉRICA 


Enfermedades del oído medio 


Son fáciles de reconocer por la presencia de una 
sordera de conducción y por la evidencia otoscópi- 
cade una otitis supurativa, de una perforación del 
tímpano o de un colesteatoma. 


2. Laberintitis aguda 


Conocida también con el nombre de “neuronitis ves- 
tibular”, es una entidad caracterizada por disfun- 
ción vestibular aguda no acompañada de tinnitus 
ni sordera. Su comienzo es brusco con vértigo acen- 
tuado, náuseas y vómito; el paciente se ve obligado 
a permanecer en cama ya que ligeros movimien- 
tos exacerban los síntomas; fuera del nistagmo y 
de una marcha con trastornos del equilibrio, nada 
: mas se encuentra a la exploración neurológica. Es 
- entidad autolimitada que se prolonga por 2-4 sema- 
nas y que rara vez presenta recurrencias. Parece 
tener una etiología viral como se deduce del hecho 
de que, a veces, reviste carácter epidémico y de que 
en algunos casos se encuentran antecedentes de 
enfermedad infecciosa reciente. 


compromiso del tallo cerebral: alteraciones de los 


pares craneales y de las denominadas vías largas 


bien sean ellas motoras, sensitivas o cerebelosas. 


La anterior categorización tiene una excep- 
ción: los tumores del nervio acústico. En efecto, es- 
tos tumores, a pesar de que constituyen una lesión 
periférica, rara vez se acompañan de vértigo y, 
cuando éste aparece, es un vértigo moderado. Por 
las razonés expuestas, la discusión etiológica que 
sigue está dividida en tres secciones: 1. Vértigos 
de causa periférica, 2. Vértigos de causa central, y 
3. Tumores del nervio acústico. 


Nota: para lo relacionado con el nistagmo y su 
exploración ver CR.GPEP. Sexta edición, pgs 933 
y 935. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


3. Laberintitis tóxica 

Daño laberíntico puede ser secundario a la admi- 
nistración de drogas ototóxicas entre las que men- 
cionaremos: a) Analgésicos: salicilatos, ibuprofen, 
naproxen, indometacina; b) Aminoglucósidos: es- 
treptomicina, kanamicina, gentamicina, neomicina, 
amikacina, tobramicina; c) Antimaláricos: quinina, 
cloroquina; d) Otros antibióticos: cloramfenicol, 
ampicilina, polimixina, ristocetina, vancomicina. 
Los pacientes presentan vértigo y pérdida de equi- 
librio acompañado de un muy discreto nistagmo 
debido a que la afección es de ordinario bilateral. 


4. Laberintitis traumática 


El vértigo puede ser consecutivo a traumas cra- 
neales más o menos severos especialmente si hay 
fractura del temporal. La resolución del fenómeno 
usualmente ocurre en forma espontánea. 


5. isquemia laberíntica 


En ancianos o en pacientes con enfermedad cere- 
brovascular se pueden presentar vértigos -como 
resultado de que el laberinto pierde riego sanguí- 
neo el cual se hace a través de la arteria acústica 
o auditiva; no es raro que se acompañe de un com- 
ponente de tipo central por isquemia concomitante 
del tallo cerebral. 


6. Enfermedad o vér 


Entidad caracterizada por vértigos paroxísticos re- 
currentes asociados con tinmitus y sordera nerviosa 
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progresiva. Su etiología es desconocida. Se cree que 
su causa inmediata sea una distensión de los es- 
pacios endolinfáticos que bien puede ser debida a 
sobreproducción de endolinfa o a interferencia con 
su absorción o drenaje. Los vértigos suelen ser muy 
fuertes, de iniciación súbita y acompañados de vó- 
mito; el ataque puede durar de algunos minutos a 
varias horas. La sordera al principio es fluctuante 
pero ella se intensifica durante los ataques. La au- 
dición se deteriora progresivamente. La frecuencia: 
de los vértigos tiende a disminuir a medida que la 
sordera se acentúa y el tinnitus se aplaca. La enfer- 
medad suele afectar a pacientes de 30 a 60 años de 
edad, ocurre por igual en ambos sexos y usualmen- 
te es unilateral pero puede ser bilateral. 


o Posicional Benigno (VPB) 


Véanse primero las Nociones Preliminares al co- 
mienzo del tópico. De todas las entidades que pro- 
ducen vértigo la que ocasiona episodios de más 
corta duración es el VPB (menos de 1 minuto; por 
lo general de 10 a 20 segundos). Casi siempre se 
trata de pacientes de edad media en quienes el 
vértigo ocurre cuando se acuestan o, cuando es- 
tando acostados, se incorporan; no presentan sor- 
dera y en ellos las pruebas calóricas son normales. 


El diagnóstico prácticamente queda confirmado . 


si aparece nistagmo al hacer acostar al paciente 
con su cabeza un poco más baja que el borde de la 
mesa de examen y, estando en esa posición, se le 
hace girar su cabeza hacia uno y otro lado; el nis- 
tagmo aparece en el momento en que el vestíbulo 
comprometido se halla en la posición mas decli- 
ve. En el VPB el nistagmo aparece unos cuantos 
segundos después de iniciado el vértigo y va ago- 
tándose, es decir va haciéndose menos notorio a 
medida que se repite la maniobra; debemos ahora 
puntualizar que si el nistagmo aparece inmedia- 
tamente, se presenta en varias posiciones y tiene 
poca tendencia a agotarse, hay que pensar en otra 
etiología v.g. en vértigo de origen central. 


Sección segunda 


tigos de causa central 


Ellos se deben a compromiso bien sea de los núcleos 
vestibulares, bien sea de las conexiones cerebelo- 
sas de estos núcleos; las lesiones se sitúan de or- 
dinario en el cerebelo, la protuberancia o el bulbo 
raquídeo. Estos pacientes, a más del vértigo con 
sus caracteres atrás descritos, presentan otros sig- 
nos neurológicos que ayudan a localizar la lesión; 
mencionaremos los siguientes: a) Nistagmo ya hori- 
zontal, ya vertical, ya mixto; b) Compromiso de los 
pares craneales traducido por uno o varios de los si- 
guientes signos: oftalmoplegia, abolición del reflejo 
corneano, anestesia de la cara, disartria, disfagia, 


disfonía, c) Compromiso de las vías largas bien se 
motoras, sensitivas o cerebelosas. 

Las afecciones que producen disfunción aguí 
o crónica del tallo cerebral, enumeradas aproxim: 
damente en orden de frecuencia son: la enfermeda. 
isquémica (oclusión vascular), la enfermedad de: 
mielinizante, las enfermedades inflamatorias, y:lá 
tóxicas, la siringobulbia y las malformaciones vasé 
lares, las lesiones destructivas como las neoplasia 
Vamos ahora a analizar por separado algunas dela; 
entidades que ocasionan vértigo de tipo central. 


1. Esclerosis múltiple (EM) 


Es esta una enfermedad desmielinizante ques 
estudia con mas detalle en el tópico Debilid 
muscular. Las placas de desmielinización afecta; 
preferentemente la vía piramidal, el cerebelo, 
haces espinotalámicos, y los nervios ópticos. Si 
manifestación inicial es el vértigo y no hay sign 
que sugieran compromiso de otras regiones neur 
lógicas, el diagnóstico es prácticamente imposible... 
y habrá que esperar a ver la evolución típica de' 
EM caracterizada por remisiones y recaídas q 
van afectando partes diferentes y aún distan: 
del SNC. En-todo caso, ante la aparición bru 
de vértigo y nistagmo de tipo central en person: 
jóvenes, el médico debe tener siempre en mente 
posibilidad de EM. 


2. Siringobulbia * a ] 


j: 
En el tópico Debilidad muscular se estudia la s 
ringomielia, entidad caracterizada por la form: 
ción de una cavidad alargada que se sitúa en: 
centro de la médula especialmente a la altura d 
su segmento cervical. Cuando este defecto se ex- 
tiende al bulbo recibe el nombre de siringobulby 
en este caso la disociación siringomiélica de la se; 
sibilidad se extiende a la cara y el paciente, a má: 
de los vértigos de tipo central y de las alteracion 
sensitivas puede presentar nistagmo, parálisis d 
paladar y de las cuerdas vocales y en ocasio: 
Síndrome de Horner: miosis pupilar y disminu 
ción de la hendidura palpebral por parálisis del: 
simpático cérvical. 


3. Hemorragia cerebelosa 


La hemorragia cerebelosa puede ser fulminani 
otras veces es de progreso moderado y también 
progreso lento; los cuadros clínicos respectivos 
describen bajo el título Accidente Cerebrovascu 
en el tópico Coma. El vértigo en estas entida: 
se acompaña de náusea y vómito más o menos:s 
veros. El resto de manifestciones son todas las 
la ataxia cerebelosa (ver en la Tercera parte: id 
la obra la descripción del síndrome cerebeloso, 
916). 
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nfarto Posterolateral del bulbo 


indrome de Wallenberg). Se debe a oclusión de 
teria cerebelosa posteroinferior. Las estructu- 
comprometidas son el núcleo ambiguo, la raíz 
scendente del V par, los haces espinocerebeloso y 
notalámico, la vía simpática y la zona de emer- 
cia de los pares IX y X. Además del vértigo, sus 
ifestaciones son: a) Del lado de la lesión: disfo- 
disfagia, abolición del reflejo corneano, aneste- 
ela hemicára, síndrome de Horner y síndrome 
béloso; b) Del lado opuesto a la lesión: anestesia 
icodolorosa del hemi-cuerpo (ver Tercera par- 
g. 880). 


-«Osteoartrosis de la columna cervical 


s osteofitos pueden comprimir las arterias verte- 
les ocasionando en el tallo cerebral una isque- 
transitoria y vértigo asociado con los movi- 
mtos de la cabeza; este diagnóstico solo debería 
antearse si el vértigo aparece al mover la cabeza 
cuando no se descubre otra causa de daño del 
lo cerebral. 


Malformación de Arnold Chiari 


una malformación congénita que conduce a una 
emnia de partes del cerebelo a través. del foramen 

agnum, Manifestaciones: cefalea occipital, ataxia, 
Aena, signos de compromiso de las vías largas, 
, qa con nistagmo posicional. 


: 7.| Accidentes isquémicos transitorios (AlTs) 


Son episodios de déficit neurológico de corta dura- 
ción. La sintomatología que se presenta depende 
00 cual sea la arteria comprometida; en la práctica 

o que importa: es definir cuál es el sistema arte- 
“rial afectado, si el anterior (carótida interna y sus 
: amas) o el posterior (vertebrobasilar); cuando se 
afecta este último es que se presentan los vértigos; 
si.el que se afecta es el sistema anterior aparece- 
rán solamente lipotimias (mareos, desvanecimien- 
tos). El cuadro completo de losAITs se estudia en 
el tópico Debilidad muscular y alí remitimos al 
lector para que los revise con cuidado. 


se | Insuficiencia arterial vertebrobasilar 
CAVE) 


La IAVB es frecuente en los ancianos; el síntoma 
más común son los vértigos. Otros síntomas de 
: IAVB que acompañan a los vértigos, pero indepen- 
diéntes de los mismos, son episodios de caída al 
suelo, visión borrosa bilateral transitoria, diplopía, 
defectos de los campos visuales, adormecimien- 
to momentáneo de la cara, los labios y la lengua, 
disartria y disfagia. Los vértigos son paroxísticos, 
duran menos de un minuto por lo general y no se 
acompañan de náuseas ni vómito. Cuando duran 


más y se acompañan de zumbidos y trastornos au- 
ditivos se debe pensar en isquemia del laberinto (el 
riego del laberinto se deriva también del sistema 
arterial vertebrobasilar). El cuadro hasta aquí des- 
crito corresponde a los AITs del sistema vertebro- 
basilar. Si llega a producirse un infarto del tallo 
cerebral aparecerán signos neurológicos perma- 
nentes como los que se describen al hablar de la 
oclusión del tronco basilar y de la arteria vertebral 
en el anexo 1 del tópico Debilidad muscular. 


2. Ataxia de Friedreich 


Es una enfermedad familiar y hereditaria que 
afecta al cerebelo y a la región dorsal (cordones 
posteriores) de la medula; ella se inicia con ataxia 
de las piernas durante la primera década de la 
vida; se observa nistagmo en más del 50% de los 
casos; él es bilateral y horizontal sin componente 
rotatorio, rara vez es vertical o alternante y puede 
acompañarse de vértigo. Otras manifestaciones son 
disartria, pérdida de la sensibilidad propioceptiva 
y de los reflejos tendinosos; hay signo de Babinski. 
Otros hallazgos: atrofia óptica ocasional, pie cavo, 
cifescoliosis y anomalías electrocardiográficas. 


10. Alcohol y drogas 


El alcoholismo agudo puede presentarse con vértigo 
y nistagmo. En el alcoholismo crónico se presenta 
una forma mas severa de daño del tallo cerebral: la 
encefalopatía de Wernicke, debida a carencia de tia- 
mina (fenómeno frecuente en los alcohólicos); esta 
encefalopatía, que ocasionalmente se acompaña de 
vértigo, y que regresa rápidamente con la adminis- 
tración de tiamina, se estudia en el tópico Demen- 
cia. La intoxicación por barbitúricos y fenitoina da 
un cuadro similar al del alcoholismo agudo. 


41. Jaqueca 


La jaqueca clásica puede acompañarse de náuseas 
y vértigo. Este último es especialmente acentuado 
cuando el espasmo arterial afecta a la arteria basi- 
lar, caso en el cual también puede aparecer ataxia, 
disartria y pérdida bilateral de la visión. 


12. Epilepsia del lóbulo 


Ella puede ocasionalmente producir vértigo antes 
de que aparezca el trastorno de conciencia; otros 
fenómenos que también se presentan en la fase 
prodrómica de este tipo de epilepsia son alucina- 
ciones auditivas y olfatorias (ver para más deta- 
lles la introducción del tópico Convulsiones). 


Este síndrome es debido al compromiso del gan- 
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glio geniculado y del ganglio de Gasser por el virus 
del herpes zoster; se piensa que puede tener un 
componente de tipo central y por eso se describe 
en esta segunda sección. 


La afección del ganglio geniculado ocasiona 
parálisis facial periférica, dolor de oído y muchas 
veces vértigo; el compromiso del ganglio de Gasser 
produce anestesia de la hemicara. El diagnóstico 
se confirma mediante el hallazgo de las vesículas 
típicas del herpes en el meato auditivo externo o 
en las fauces (especialmente en el paladar). 


o “psicógeno” 


Los pacientes con problemas psicógenos (ansiedad, 
histeria) experimentan desvanecimientos o ma- 
reos y consultan diciendo que sufren de vértigos. 
Diremos sin embargo que el vértigo verdadero es 
poco frecuente en estos pacientes; como decíamos 
al principio del tópico, es muy importante definir 
si lo que el paciente experimenta son reales vérti- 
gos o más bien son desvanecimientos (lipotimias) 
que se estudian en el tópico Síncope. Recomenda- 
mos que se consulte'además el tópico Ansiedad y 
depresión. 


Sección tercera 


Tumores del nervio auditivo 


Aunque el neuroma acústico es el tumor mas 
frecuente del VIIT par, hay otros tumores (coles- 
teatoma, meningioma, teratoma, carcinoma me- 
tastásico) un poco más raros pero que pueden dar 
origen a un. cuadro similar. El síntoma inicial del 
neuroma acústico generalmente es una sordera 
de percepción unilateral acompañada de tinnitus 
y muchas veces de ausencia del reflejo corneano 
(compromiso del V y del VIT pares); aunque se ha 
descrito vértigo, es éste un fenómeno bastante 
raro en estos pacientes; de lo que ellos se quejan 
con mas frecuencia es de lipotimias. El médico 
debe esforzarse por hacer un diagnóstico precoz 
de este tumor porque él'es tratable quirúrgica- 
mente en sus comienzos. Al progresar el tumor 
se van comprometiendo los otros nervios que se 
hallan en la región del ángulo pontocerebeloso (V, 
VIL IX, X y XD y, entonces, a más de la cefalea, 
aparecerán dolor o parestesias faciales, paresia 
o parálisis del VII par, disartria, disfagia, etc. 
Finalmente .el tumor, al comprimir el cerebelo y 
el tallo cerebral, es capaz de ocasionar signos de 


compromiso piramidal contralaterales, síntomas. 


cerebelosos ipsilaterales y finalmente hiperten- 
sión endocraneana cuya principal manifestación 
es el papiledema. 


| 
de 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hucerl 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


Lo primero es tratar de definir si el vértigo es 
de tipo periférico o de tipo central de acuerdo don 
su intensidad y los fenómenos acompañantes ( 
Introducción). 


En presencia de vértigos de tipo periférico 


TLPD (tras la pista de) — Laberintitis aguda. 

¿Ha notado usted sordera? (RU: no) (para 
tinguirla del vértigo de Meniére en que sí la hay 

¿Y sensación 'de pitos o ruidos en los oídos) 
(RU: no) (Td). 

¿Algunos días antes tuvo usted alguna ex 
fermeda febril, digamos algo así como una gri 
(CM: es típico pero no siempre ocurre). 

¿Sabe de casos parecidos en su entorno? (C; 
en favor del Dx) (criterio epidemiológico). 
TLPD — Vértigo de Meniére. . 

¿Siente usted como pitos o ruidos en los oídos 
(tinnitus, acúfenos) (RU: si). 

¿Ha notado Ud que se está poniendo sori 
(RU: si). 

¿Se ha vuelto sordo? (CM: a la larga la sorde: 
se acentúa cada vez más). 

En casos prolongados: 

¿Al avanzar su sordera los vértigos. y los pitos 
en el oído han disminuido? (RU: eso he notado) 
TLPD — Laberintitis tóxica. : 

¿Está tomando usted analgésicos a dosis' altas? 
(ver Primer segmento). 

¿Y algún antibiótico? (de los mencionados e 
el Primer segmento). 

¿Y drogas antipalúdicas como quinina o clon 
quina? 

TLPD — Vértigo posicional benigno. 

¿El vértigo aparece cuando usted trata de li 
vantarse o de acostarse? ¿o con algún otro cami 
de posición? (RÚ: si, es al moverme). 
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¿Cómo cúanto le dura? (se espera que sea de 
muy.corta duración). 


¿Siente ruidos o pitos en los oídos? (se espera 
respuesta negativa). 


¿Se ha puesto usted sordo? (se espera respues- 
ta negativa). 


En presencia de vértigos de tipo central 


-TLPD - Esclerosis múltiple. 

| ¿Ha perdido usted fuerza en las piernas? 
(como si estuvieran paralizadas) ¿Y en los brazos? 
(CM: con frecuencia ocurre esta disminución de la 
fuerza muscular). 

¿Ha ido perdiendo usted la visión? (CM: el 
nervio óptico es estructura precozmente compro- 
metida). 


¿Nota usted torpeza para mover sus miem- 

bros? (ataxia) (eso se espera). 

¿Experimenta temblor al intentar mover sus 

brazos? (como por ejemplo para tratar de coger 
algo) (CM: es el típico temblor al movimiento de 
la EM). : 

: En casos crónicos: 


¿Sus síntomas desaparecen por épocas y des- 
ués vuelven aparecer? (CM: eso es algo muy típi- 
o de la EM). 

LPD - Accidentes isquémicos transitorios (AlTs, 
lgunos de los cuales se asocian con vértigo). 


A] preguntar por los siguientes síntomas hay 
ue establecer su duración, para considerarlos 
omo AJTs deben ser de corta duración: algunas 
oras (nunca más de 24); a veces solo duran unos 
cuantos minutos. 


, ¿Alguna vez se ha quedado sin fuerza (como 
aralizado) uno de sus miembros? 

¡ ¿O como que haya perdido la visión? ¿en un 
ládo, o en ambos lados? (unilateral: sistema ante- 
rior, bilateral: sistema basilar (posterior). 


¿Y como que se haya quedado sin habla? (área 


de Broca). 


| ¿Ha experimentado desvanecimientos? ¿O ha 
tenido convulsiones? (centros motores). 


| 
! 
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¿Y como torpeza en los movimientos o para 
pronunciar las palabras? (alteración de la coordina- 
ción). 

¿Y debilidad súbita en ambas piernas? ¿se ha 
caído? (típico de compromiso del sistema basilar). 
TLPD — Síndrome de Wallemberg. 

¿Nota usted que no percibe bien el dolor y la 
temperatura en uno de los lados del cuerpo? (RU: 
así es) ¿Y en la hemicara opuesta (RU: también). 

¿Y dificultad para deglutir (tragar) la comida? 
¿Y afonía? (RU: también). 

¿Y como tendencia a irse de medio lado? (sín- 
drome cerebeloso) (ver Primer segmento). 

TLPD - Ataxia de Friedreich. 

¿A más de los vértigos y la torpeza en los mo- 
vimientos (ataxia), tiene usted dificultad para ha- 
blar? (RU: así es). 

¿Y defectos en los pies o la columna vertebral? 
(pie cavo, cifoescoliosis) (ver Primer segmento). 

¿A qué edad le comenzó la enfermedad? (se es- 
pera que sea en la niñez o la adolescencia). 

¿En la familia ha habido casos parecidos? (es 
de esperar). 

TLPD - Síndrome de Ramsay-Hunt. 

¿Ha tenido dolor de oído? (RU: si). 

¿Ha notado que se le haya torcido la cara? 
(CM: parálisis facial por compromiso del ganglio 
geniculado). ] 

¿Nota que haya perdido sensibilidad en uno 
de los lado de la cara? (compromiso del ganglio de 
Gasser). 


TLPD - Vértigos psicógenos. 


Hay que interrogar buscando síntomas de an- 
siedad (ver tópico de este nombre). 


Nota: para concluir con certeza que un paciente 
tiene paresia, ataxia, parálisis de pares craneales, 
anestesias o síndrome cerebeloso hay que practi- 
carle una cuidadosa exploración neurológica. 
TLPD - Tumores del nervio auditivo (ver sección 


tercera de la Primera Parte del presente tópico pg 
242). 
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Segunda parte 


SES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDAD 


CAUSA PERIFÉRICA 


En ellos los exámenes paraclínicos son de escasa 
utilidad; el paciente debe ser enviado a un especia- 
lista que le estudie la agudeza auditiva y la función 
laberíntica. 


S DE CAUSA CENTRAL 


De acuerdo con las hipótesis diagnósticas se solici- 
tarán uno o varios de los siguientes exámenes: 


1. EEG, si se sospecha epilepsia. 


2. LCR. Ocasionalmente revela claves que ayudan 
a reforzar un diagnóstico, v.g. aumento de pro- 
teínas en caso de tumores o anormalidades en 

* la electroforesis de proteínas en caso de EM. 


Ss 


Radiografía de cráneo. Ocasionalmente puede mo, 
trar un agrandamiento del meato auditivo inter: 
no que señalaría hacia un tumor del VIII par. 


Radiografía de columna cervical. Puede mo; 
trar signos de osteoartrosis; los osteofitos de 
esta entidad pueden comprimir las arterias 
vertebrales y con ello ocasionar vértigo. 


TAC y RM. Son exploraciones prácticamente 
irreemplazables en el estudio. de masas in 
tracraneales; también permiten visualizar los 
contornos del meato auditivo interno. 


Angiografía cerebral. Si no se dispone de TAC 
puede usarse la angiografía porque ella presta 
a veces ayuda en el diagnóstico de tumores es 
pecialmente los vasculares o los que estén. mu 
vascularizados. 


Sincope y lipotimia 


TÓPICO 


TASA pzz 


Entidades seleccionadas 


Síncopes de origen cardíaco: arritmias — cardiopatías orgánicas: estenosis aórtica — cardiomiopatía hiper- 
trófica — mixoma auricular — hipertensión pulmonar —- infarto miocárdico extenso — tetralogía de Fallot. 


Síncopes que no son de origen cardíaco: S. vaso vagal — S. por ortostatismo, sensibilidad del seno 


' carotideo — enfermedades cerebrovasculares — $. tusígeno — S. miccional — 


S. hipoglicémico — S. hipocáp- 


nico, S. hipoxémico — por llenado cardíaco insuficiente — desmayo histérico. 


' INTRODUCCIÓN 


La principal causa de los desmayos, desvaneci- 
mientos o vahídos es una disminución de la per- 
fusión cerebral más allá de cierto nivel crítico. 
También pueden ser producidos por daños en el 
metabolismo cerebral o por alteración en el patrón 
de funcionamiento del sistema nervioso. 


La diferencia entre un síncope y una lipotimia 
(desmayo) es cuestión de grado. Si hay pérdida 
transitoria del conocimiento se habla de síncope. 
En la lipotimia, a más de la súbita debilidad, el pa- 
ciente experimenta la sensación de una inminen- 
te pérdida de conocimiento pero sin llegar a ella 
(presincope). 

En algunos tipos de Síncope (hipoglicemia, sín- 
cope vasovagal) el episodio está de ordinario prece- 
dido de algunos síntomas prodrómicos tales como 
náusea, malestar, bostezos, oscurecimiento visual 
y acúfenos; prontamente sobreviene el desmayo o 


el síncope: el paciente se torna pálido y sudoroso, 
experimenta frialdad y pérdida de fuerza en las 
extremidades, y puede llegar finalmente a perder 
la conciencia; la secuencia gradual de estos sínto- 
mas da tiempo al paciente de buscar un sitio don- 
de sentarse o recostarse sin hacerse daño. Si logra 
asumir la posición horizontal la conciencia se recu- 
pera prontamente pero la situación puede ócasio- 
nalmente persistir hasta por media hora. Durante 
el ataque el pulso desaparece o se hace filiforme, la 
respiración se torna casi imperceptible y la TA cae 
a cifras muy bajas, llegando a situarse por debajo 
de 50 mm Hg; grados no tan bajos de hipotensión 
ocasionan debilidad y sensación de pérdida inmi- 
nente de la conciencia (presíncope). Si al recuperar 
la conciencia-el paciente trata de incorporarse brus- 
camente puede sobrevenir otro síncope. 


En el cuadro 29.1 figura la clasificación etioló- 
gica del Síncope. 
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Cuadro 29.1 
“CAUSAS DE SÍNCOPE 


“Enfermedad - Cardiova sculares 
Arritrnias 


> Embolismo: Ae 
AS Hipertensión: púulmonal 


OBTENCIÓN DE INFORMACIÓN 


A un paciente que sufra de síncopes se le debe ha- 
cer una historia siguiendo los lineamientos que se 
dan en los tópicos Arritmias y Soplos cardíacos. Si 
el paciente sufre de dolor torácico o tiene síntomas 
de falla cardíaca, sígase el derrotero trazado en los 
tópicos respectivos. Para evitar repeticiones, aquí 
solamente vamos a hacer un resumen de los pun- 
tos principales que es necesario precisar tanto en 
la anamnesis como en el examen físico. 


1. Por lo que se refiere a la anamnesis, diremos que 
la edad es importante de tener en cuenta por- 
que el síncope vasovagal y el desmayo histérico 
son raros más allá de los 30-35 años; a los sínco- 


pes que comienzan por encima de estas edades | 
hay que buscarles otras causas. La otra cosa im-| 
portante de precisar son las circunstancias e 
que aparece y los síntomas acompañantes del! 
episodio sincopal. Mencionaremos lo principal: 
a este respecto: 

a) Ausencia de síntomas premonitores es pro-' 

pio de los síncopes cardíaco y ortostático, ¡| 


b) Síntomas premonitores como palidez, su»| 
doración, bostezos, debilidad, son propios; 
de la hipoglicemia y del síncope vasovagal; 
este último con frecuencia es desencadena- 
do por un dolor fuerte o por un estado de 
miedo o ansiedad. 


c) Si un pte hace un episodio de ansiedad co. 
hiperventilación entra en alcalosis respira, 
toria y aparecen de ordinario síntomas ta: 
les como parestesias de las extremidades y. 
tetania (espasmos carpopedales). 


d) Un síncope precedido de largo período de 
bipedestación probablemente sea un sínco 
pe ortostático. 


e). Los síncopes que se presentan en ayunas 
hay que atribuirlos a hipoglicemia. 


£) Los síncopes tusivo y miccional se diagnos:: 
tican por el momento en:que aparecen. 

g) Si se presenta en la noche cuando el pa 
ciente está acostado y aún dormido hay qu 
pensar en epilepsia, en Hipoglosna o en 
síncope cardíaco» 

h) El que aparece cuando el paciente se incorpo 
ra es probablemente un síncope ortostático. 

iy El que está precedido.o se asocia con dolor: 
retroesternal debe hacer pensar en infarto. 
miocárdico, embolismo pulmonar o hiper- 
tensión pulmonar. 


3) Otros datos a teneren cuenta: si el síncope apa- 
rece cuando, al hacer cualquier movimiento de 
la cabeza, algo comprime el cuello, hay que 
pensar en hipersensibilidad del seno carotídeo 
el síncope vasovagal siempre ocurre cuando el 
paciente está de pie; si se trata de un diabétic 
que recibe insulina o hipoglicemiantes orale: 
hay que pensar en hipoglicemia; si se acompa: 
ña de palpitaciones lo probable és que sea debi: 
do a arritmia; el síncope de esfuerzo a menudi 
es debido a estenosis aórtica o a hipertensión 
pulmonar primaria; y el de la cardiomiopatía 
hipertrófica se caracteriza por aparecer cie 
tiempo después del esfuerzo. 


La manera de iniciarse y de recuperarse propi 
cionan pistas: 
a) Iniciación relativamente lenta y. recu 
ción rápida sugieren síncope vaso-vaga. 
b) Iniciación y recuperación rápidas su; 
arritmia. 


¿SÍNCOPE:Y. ElPOTIMIA.| 


247 


c) Iniciación rápida y recuperación lenta de- 
ben hacer pensar en epilepsia. 

* d) Iniciación y recuperación lentas deben ha- 

cer pensar en causas metabólicas. 


. Antecedentes personales. Hay que buscar datos 
que orienten hacia cardiopatías, anemia, diabetes, 
neuropatías o enfermedades cerebro-vasculares, 
todas las cuales pueden ser causa o factor predis- 
ponente de síncopes. 


Antecedentes familiares. Investigar si en la 
familia hay antecedentes de síncopes, de muertes 
súbitas, de cardiopatía coronaria o de cardiomio- 
patías. 

2. Por lo que hace al examen físico. Rara vez el mé- 
dico está presente durante el episodio sincopal. 
Ya sea que tenga oportunidad de constatarlo o 
de que alguien le informe, tiene importancia 
saber cómo se comporta la TA y la frecuencia 
cardíaca durante el síncope: hipotensión con 
bradicardia es propio del síncope vasovagal; 
hipotensión con frecuencia cardiaca normal o 
ligeramente acelerada caracterizan al síncope 
ortostático; acentuada bradicardia con una TA 
normal o algo elevada sugieren disfunción del 
nodulo sinoatrial o bloqueo auriculo-ventricu- 
lar completo. 


+ Además hay que: : 
a) Medir el pulso y la TA en ambos brazos. 
b) Buscar cianosis e hipocratismo digital. 


c) Determinar la frecuencia cardíaca y la TA con 
el paciente acostado y después de un minuto de 
haber permanecido de pie (si ya está en condi- 
ciones) para diagnosticar hipotensión postural 
(ortostática). 


Primer segmento 


y 
| Síntomas y signos 


A. SÍNCOPES DE ORIGEN CARDÍACO 


1. Arritmias 


Marcada disminución del gasto cardíaco, con la 
consecuente reducción de la perfusión cerebral, se 
presenta cuando el corazón late demasiado aprisa 
(taquicardias paroxísticas) o demasiado despacio 
(bloqueo A-V completo). Estados sincopales tara- 


d) Auscultar el cuello en busca de soplos carotídeos 
que pongan sobre la pista de estenosis carotídea. 


e) Buscar signos de valvulopatías, especialmente 
mitral o aórtica (ver tópico Soplos cardíacos). 


£) Buscar las manifestaciones que caracterizan a las 
distintas arritmias (ver el tópico de este nombre). 


g) Buscar signos de cardiomiopatía hipertrófica o 
de hipertensión pulmonar las cuales se anali- 
zan en el tópico Falla cardíaca. 


h) Ver si se configura el cuadro clínico de tetralo- 
gía de Fallot 6 de mixoma auricular (ver tópico 
Soplos cardíacos) 


i) Enel examen neurológico buscar la presencia de 


signos de lesión focal o de neuropatía periférica 
(ver CR.GPEP. 6* ed. guía Debilidad muscular). 


Ocasionalmente puede que se impo 


1. Hacer hiperventilar al paciente tarta dos 
minutos en posición sentada para ver si apa- 
recen síntomas similares a los que describe 
cuando sobreviene el síncope. 


2. Cuando se sospecha hipersensibilidad del seno 
carotideo, masajear, con el paciente sentado, 
primero el seno carotideo derecho y después 
el izquierdo para ver qué síntomas aparecen 
y cómo se comportan el pulso y la TA. No olvi- 
dar que este masaje debe hacerse con mucha 
cautela en pacientes de edad y que está con- 
traindicado en los que sufren de enfermedad 
cerebrovascular; nunca debe hacerse masaje 
simultáneo de los dos senos carotideos. 


Tener presente finalmente que un paciente 
que sufra un desmayo puede tener una hemorra- 
gia interna (ver tópico Hemorragia digestiva). 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


bién pueden ser el resultado del llamado Síndro- 
me del seno enfermo o enfermedad sinoatrial. 'To- 
dos estos trastornos del ritmo se estudian en el 
tópico Arritmias. 


2. Cardiopatías orgánic 
En las siguientes cardiopatías se presentan esta- 
dos sincopales: 

2 a. Estenosis aórtica (EA). Las principales cla- 
ves diagnósticas son el soplo de eyección aórtico y 
el pulso parvus y tardus; el síncope se presenta en 
casos de EA severa y generalmente en el momento 
de hacer algún esfuerzo. La EA se estudia en deta- 
Ne en el tópico Soplos. 
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2b. Cardiomiopatía hipertrófica (CMPH) Princi- 
pales claves clínicas: pulso bisferiens, desdoblamien- 
to paradójico del segundo ruido, soplo mesosistólico 
que se refuerza con la maniobra de Valsalva. La 
CMPH se estudia en el tópico Falla cardíaca. 


2 €. Mixoma auricular (MA). El mixoma es un 
tumor con cierta movilidad dentro de la aurícula; el 
más frecuente es el de la aurícula izquierda. Mani- 
festaciones: a) Síncopes cuando el paciente asume de- 
terminadas posiciones. b) Síntomas generales: fiebre, 
pérdida de peso, artralgias, anemia. c) Embolos des- 
prendidos del mixoma: con frecuencia van al cerebro 
produciendo diversos síntomas neurológicos. 


2 d. Hipertensión pulmonar (HP). Claves clíni- 
cas. Refuerzo de R2 en el foco pulmonar, soplo de 
eyección y más tarde soplo protodiastólico de re- 
gurgitación pulmonar en ese mismo foco. La HP se 
estudia en el tópico Falla cardíaca. 

2 e. Infarto extenso del miocardio. El cuadro 
clínico del infarto se estudia en el tópico Dolor torá- 
cico. Lo usual;¡es que esta clase de infarto se asocie 
con shock cardiogénico. 

2 f. Tetralogía de Fallot (TF). La causa de los 
síncopes que se presentan en esta enfermedad no 
está bien aclarada; quizás se produzcan notables in- 
crementos del'caudal de sangre de derecha a izquier- 
da con acentuación de la hipoxia. La TF se describe 
en el tópico Soplos cardíacos. 


B. SÍNCOPES QUE NO SON DE ORIGEN 
CARDÍACO 


neope vasovagal 


Esta es tal vez la forma más común de síncope en 
personas que por otros aspectos son normales. Su 
mecanismo primario reside en una caída de la TA; 
se presenta especialmente en individuos jóvenes y 
es el resultado de un reflejo vasodepresor usual- 
mente secundario a dolor o a situaciones de miedo 
o ansiedad. Algunas personas se desmayan simple- 
mente a la vista de la sangre. Otros factores que 
acentúan la propensión al-síncope son la anemia, 
las malas condiciones físicas, la fiebre, el estado de 
ayuno y la permanencia en cama por períodos pro- 
longados. A 


Manifestaciones 

El desvanecimiento de ordinario va precedido de 
algunos fenómenos como hiperpnea, bostezos, 
náusea y malestar abdominal que pronto van se- 
guidos de mareo, debilidad, palidez, sudoración, 
enfriamiento de pies y manos, oscurecimiento dela 
vista y finalmente desmayo que, ocasionalménte, 
llega hasta la pérdida de la conciencia; en las fases 
iniciales puede haber taquicardia pero, cuando la 
TA cae a niveles críticos, la frecuencia cardíaca se 


hace lenta al tiempo que el pulso se palpa débil. 
Este síncope se presenta generalmente cuando 
individuo está de pie y mejora más o menos pronto: 
si.se acuesta, pudiendo repetirse si el paciente sé 
incorpora demasidado pronto. 


2. Síncope por hipotensión ortostática 
(ortostatismo) 


Las manifestaciones son muy parecidas a las del 
síncope vasovagal; el rasgo cardinal que lo difere: 
cia de este último es el hecho de presentarse cua) 
do la persona, que estaba sentada o acostada, 
incorpora en forma más o menos brusca. La baj; 
tensional al asumir la posición erecta es debida a 
la pérdida de los reflejos de vasoconstricción de los 
vasos sanguíneos, especialmente de los miembros 
inferiores. El ortostatismo se puede presentar: 


a). En pacientes con enfermedades neurológicas 
tales como neuropatía diabética o tabes dorsal; 
en estos casos se habla de deficiencia autonóm: 
ca secundaria. Existe también una insuficiencia 
autonómica primaria que probablemente consi: 
te en una atrofia de múltiples sistemas (síndro- 
mie de Shy-Drager) en que, a más del ortostatis- 
mo, hay pérdida de la sudoración, impotencia, € 
incontinencia urinaria; con el tiempo aparecen 
síntomas neurológicos de disfunción cerebelosa 
o extrapiramidal. 


b) En pacientes que presenten depleción de sodi. 
que hayan tenido alguna hemorragia o que es: 
tén tomando alguna de las siguientes droga: 
prazosin, diuréticos, guanetidina, fenotiazinas 
antidepresivos tricíclicos, L-dopa, o inhibidores 
de la MAO. Ñ 

c) Ortostatismo puede presentarse ocasionalmen 
te en personas normales en quienes, por razo 
nes desconocidas, sus reflejos posturales se tor: 
nan defectuosos. Algunos hablan en estos casos 
de ortostatismo fisiológico. Este es un fenómeno 
más frecuente en los ancianos y en ellos ha sido: 
explicado por la combinación de insuficiencia dé 
los reflejos vasopresores con un sistema veno: 
periférico hipotónico. | 


Nota. La evaluación del ortostatismo debe hacer 
se ciñiéndose a la siguiente técnica: se mide la TA en: 
posición supina; luego el paciente se pone de pie y 
hay que esperar un minuto antes de repetir la toma: 
de la TA; esta última, en efecto, puede disminuir en: 
forma transitoria inmediatamente después de que 
paciente se incorpora y ello ocurre incluso en indi 
duos normales; de ahí que la nueva toma de la T, 
debe hacerse aproximadamente un minuto despu 
de que el paciente se haya incorporado. * 


Hipersensibilidad del seno carotídeo (HS€ 


En el seno carotídeo existen unos barorreceptort 
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ue»al ser estimulados por compresión o por au- 
nto de la presión arterial producen bradicardia 
ipotensión arterial. Si el seno carotídeo es hi- 
sensible, con estímulos pequeños podrá pre- 
ntarse hipotensión y síncope; este síncope por 
SC:muchas veces se presenta al voltear la cabe- 
especialniente si la persona (que generalmente 
es un hombre) leva un cuello apretado; no siem- 
pre, sin embargo, hay un estímulo de esta clase y 
elsíncope puede aparecer en forma espontánea. 
is probable que si el paciente tiene HSC se deba 
)resentar síncope al masajear el seno carotideo y 
se podría confirmar el diagnóstico; pero ésta es 
una maniobra peligrosa que sólo debe practicarse 
'se tienen a mano los elementos de reanimación; 
por otra parte, la compresión de una carótida pue- 
de producir síncope si la del lado opuesto se halla- 
previamente obstruida (ver adelante). 


3. Llenado cardíaco insuficiente 


Ello se ve en casos de hipovolemia la cual puede 
ser secundaria a hemorragia o a deshidratación. La 
povolemia puede provocar un síncope porque al 
'educirse el llenado cardíaco disminuye secunda- 
jamente el volumen de eyección y, en consecuencia 
gasto cardíaco. Las hemorragias que sólo se ma- 
hifiestan por síncope son de ordinario hemorragias 
ocultas del tracto digestivo, de:los tejidos blandos 
.0,del espacio retroperitoneal; si después del sínco- 
pe.por ese mecanismo persisten la taquicardia y la 
hipotensión ortostática se debe sospechar que hay 
pérdida importante de sangre (ver guía Hemorra- 
gia digestiva). Otra causa de llenado cardíaco insu- 
ficiente secundario a hipovolemia es el uso incon- 
trolado de diuréticos. 


Los vasodilatadores con efecto preponderante 
sobre la capacitancia venosa como la nitrogliceri- 
na pueden disminuir el retorno venoso y ocasionar 
lipotimias a las cuales están especialmente pre- 
dispuestos los ancianos porque en ellos hay dete- 
rioro de los reflejos ortostáticos. 


4. Enfermedad cerebrovascular (ECV) 


La ECV es causa poco frecuente de síncope porque 
para que él ocurra se necesita que haya obstrucción 
de la circulación en ambos hemisferios cerebrales 
lo cual es raro que se presente. La insuficiencia 
unilateral de la carótida no es causa de síncope o 
presíncope a no ser que se comprima la carótida 
contralateral. Hay que tener presente, sin embar- 
go, que la ECV hace al paciente más susceptible 
a desarrollar un síncope por otras causas; a esta 
categoría pertencen las hipotimias de los ataques 
isquémicos transitorios. 


5. Síncope tusigeno 


Es fenómeno poco frecuente; se caracteriza porque 


la lipotimia está precedida de un fuerte episodio 
de tos. Se explica porque la tos aumenta la presión 
intratorácica lo cual disminuye el retorno venoso 
en forma igual a como lo hace la maniobra de Val- 
salva. Los expuestos al síncope tusígeno son por lo 
general pacientes obesos que sufren de EPOC. 


6. Sincope miccional 


Este síncope se produce en el momento de la mic- 
ción. No es raro en pacientes ancianos con pros- 
tatismo o estrechez uretral que deben pujar para 
iniciar o para mantener la micción; usualmente ello 
ocurre en la noche en una de las varias ocasiones en 
que el paciente se levanta a orinar. 


7. Hipoglicemia 


Puede ser espontánea; muchas de las hipoglice- 
mias ocurren en diabéticos que recibieron dosis 
inadecuadas de insulina o de hipoglicemiantes ora- 
les. En el caso de las hipoglicemias espontáneas el 
diagnóstico se orienta en forma diferente según que 
la hipoglicemia aparezca en ayunas o sea postpran- 
dial. Todo esto se analiza en detalle en la guía Con- 
vulsiones (ver CR.GPEP. Sexta edición pg. 887). 


8. Hipocapnia 


Ella es debida a la hiperventilación, (ver. CR. 
GPEP. Sexta edición pg. 148). Una de las princi- 
pales causas de hiperventilación son los estados de 
ansiedad. La hipocapnia, consecutiva a la hiperven- 
tilación, más que síncopes produce lipotimias como 
consecuencia de una disminución del flujo cerebral. 
Espasmos carpo-pedales (tetania), como consecuen- 
cia de la alcalosis respiratoria, consecutiva a la hi- 
pocapnia, pueden preceder a la lipotimia. 


9. Hipoxemia 


Estados sincopales muchas veces acompañados de 
convulsiones se presentan en hipoxemias agudas 
especialmente en aquellas debidas a obstrucción 
brusca de las vías aéreas superiores (edema de la 
glotis, estrangulamiento, ahogamiento). Si en tales 
casos el estado de inconciencia se prolonga por más 
de dos minutos, por regla general el paciente.que- 
da con secuelas neurológicas, razón por la cual esta 
situación es una definida emergencia médica. Las 
lipotimias de los anémicos se deberían a la hipoxia 
anémica por disminución del transportador de oxí- 
geno o sea la hemoglobina. 


10. Desmayo histérico 


Es frecuente en mujeres neuróticas en situaciones 
un tanto espectaculares; de ahí que el episodio no 
se presente cuando la paciente está sola sino cuan- 
do se halla rodeada de más personas. No se aprecia 
ansiedad, ni palidez, ni alteraciones de los signos 
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vitales; ello permite distingirlo del síncope vasova- 
gal. En personas por encima de 30-35 años es poco 
probable el diagnóstico de desmayo histérico. 


Los psiconeuróticos que hacen crisis. de ansie- 
dad se quejan de diversas sensaciones de ines- 
tabilidad (¿lipotimias?) a las que se refieren di- 
ciendo que se sienten mareados, desvanecidos, 
borrachos o que experimentan la sensación de 
estar flotando en el aire, de tener la cabeza en- 
tre nubes, o de tenerla vacía y que, por eso, no 
pueden pensar. Muy rara vez hay en ellos ver- 
daderos desmayos o vértigo (ver tópico de este 
nombre). Estos pacientes presentan otros sín- 
tomas de ansiedad:- hiperventilación, palpita- 
ciones, dolor torácico, oleadas de calor, cefalea 
tensional (ver tópico Ansiedad y/o depresión). 


Algunos pacientes, especialmente ancianos, con 
trastornos de la marcha dicen sentir mareo; 
este fenómeno se presenta en casos de neuro- 
patía periférica, mielopatía, ataxia cerebelosa, 
y rigidez parkinsoniana; es usual que haya alte- 
raciones sensoriales de los miembros inferiores 
y alteraciones de la visión. A este cuadro se le 
ha dado los nombres de mareo por defectos sen- 
soriales múltiples y de desequilibrio benigno del 
anciano. La sensación de mareo aparece solo al 
caminar. La disminución de la sensibilidad pro- 
funda (por neuropatía o mielopatía) y de la visión 
(por cataratas o: degeneración retiniana) pueden 
conducir a que el paciente dependa excesivamen- 
te de un aparato vestibular envejecido. 


a) 


b) 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


¿Es indispen: 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Taquicardia paroxística: 


¿Su desvanecimiento coincide con episodio de * 


palpitaciones? (CM: sería un dato útil para presu- 
mir este Dx). 


¿Esos episodios aparecen y desaparecen en 
forma brusca? (RU: así es). 


“Nos? (TLPD Fiebre reumática). 


¿Y se acompañan de sensación de opresión y: 
ansiedad? (1d). E 
TLPD — Bloqueo completo: 


¿Cuando tiene el desvanecimiento, se tomá 
Ud el pulso, o alguien se lo toma? (CM: sería una 
buena costumbre). 

¿Lo ha encontrado cercano a 30/min.? (RU: así 
es). 

¿Cuando pierde la conciencia le dan convul: 
siones? (informarse con los familiares) (tal es e 
síndrome de Stoke-Adams). 
TLPD — Estenosis aórtica: 


¿Cuándo niño o adolescente tuvo dolor o hin 
chazón de coyunturas como rodillas, codos o tobi. 


¿Le da dolor u opresión al pecho cuando hac 
ejercicio? (ocurre con frecuencia; CM: debido a is 
quemia miocárdica por el bajo gasto cardíaco). 
TLPD -— Cardiomiopatía hipertrófica: 

Las preguntas pertinentes se plantean ene 
tópico Falla cardíaca. 
TLPD — Mixoma auricular: 


¿Ha notado si el desvanecimiento le vien: 
cuando se coloca en una cierta posición? (RU: si): 


¿Ha tevido fiebre, pérdida de peso, o dolores 
en las articulaciones? (ello ocurre con cierta fre 
cuencia en el mixoma sin que haya FR). z 


¿Algún médico lé: ha dicho que usted tien 
anemia? (Id). 


¿En algún momento se ha quedado usted si; 
habla, o sin fuerza (como paralizado) en alguno de: 
sus miembros? (TLPD embolias cerebrales) (ve: 
primer segmento). 


TLPD — Infarto miocárdico: 
Ver el tópico Dolor torácico. 
TLPD -— Tetralogía de Fallot: 


¿Su cianosis la tiene desde muy pequeña edad 
¿Desde el nacimiento? (RU: así es). 


¿Sufre usted de ahogo? (en ocasiones). 
¿Se le alivia poniéndose en cuclillas? (es típico). 
TLPD — Síncope vasovagal: . a 
¿La lipotimia le da siempre cuando usted est 
de pie? (RU: así es). 
¿Antes de la hipotimia le da náusea, sudora 


ción, sensación de pitos en los oídos y oscureci 
miento de la vista? (es lo que se espera). 


¿Mejora usted al acostarse? (RU: mejoro prox: 
to si logro acostarme). 
TLPD -— Hipotensión ortostática: 


¿Ha guardado cama por largo tiempo? ¿Ha te 
nido alguna hemorragia recientemente? (CM: so 
factores que aumentan la propensión al desmayo) 
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Pensando en depleción de Na: las preguntas 
a buscar enfermedad de Addison se plantean 
y el tópico Enflaquecimiento. 

¿Toma usted diuréticos? ¿a qué dosis? (CM: 
'viamente a mayor dosis mayor acción). 

¿Toma usted prazosin, antidepresivos o feno- 
tiazina? (ver Primer segmento hipotensión ortos- 
tática). 

Pensando en neuropatías: ellas se analizan en 
el tópico Dolor de las extremidades. 

Pensando en neuropatía diabética: la diabetes 
se analiza en el tópico Poliuria. 


Pensando en el Síndrome de Shy-Drager: 


. ¿Tiene usted trastornos del equilibrio? ¿se ha 

ído? ¿Tiene incontinencia de esfínteres? ¿Cree us- 
ted que suda muy poco? (CM: son fenómenos usuales 
en esta entidad). 


'LPD — Hipersensibilidad del seno carotídeo: 


¿Usa usted cuellos duros o un tanto apreta- 
dos? (CM: es cireunstancia favorecedora). 


¿El desvanecimiento le da cuando mira a uno 
de los lados? (es lo típico; CM: siempre que el cue- 
llo usado sea duro y/o apretado). 

TLPD — Hiperventilación por ansiedad: 

¿Se siente usted muy ansioso? ¿Suspira con fre- 
cuencia? (CM: es el preludio de la hiperventilación). 

¿Sufre usted de palpitaciones, temblor, sudo- 
ración, dolores hacia la punta del corazón, u olea- 
das de cálor? (ver tópico Ansiedad y depresión). 
TLPD — Desmayo histérico (propio de la mujer joven) 

¿El desmayo le ha dado alguna vez estando 
sola? (RU: me parece que no). 

¿Siempre le da cuando está acompañada? (CM: 
eso es lo que se espera). 

¿Le han dicho si se pone pálida? ¿o si el pulso 
se le acelera mucho, o si se le baja mucho la TA? 
(RU: nunca me lo han dicho). 

¿Se ha caído bruscamente al suelo? (la res- 
puesta debe ser negativa) 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Las BEPD de las arritmias figuran en el tópico 
de ese nombre. 

Las del Embolismo pulmonar en el tópico Dis- 
nea aguda. 


Las del mixoma auricular, la estenosis aórtica 
y la tetralogía de Fallot en el tópico Soplos car- 
díacos. 

Las del infarto miocárdico en el tópico Dolor 
torácico. 


Las de la cardiomiopatía hipertrófica y la hiper- 
tensión pulmonar en el tópico Falla cardíaca. 


o Las de la enfermedad de Addison en el tópico 
Adelgazamiento. 


o Las de la hipersensibilidad del seno carotídeo 
residen en las circunstancias que ocasionan el 
síncope y en la respuesta al masaje carotídeo 
(que es maniobra un tanto riesgosa que debe 
hacerse con prudencia). 


o Las demás causas de síncope no tienen un exa- 
men paraclínico que sea básico para su Dx o 
que pueda usarse fácilmente en el momento 
del síncope. Ellas se diagnostican tomando en 
cuenta las circunstancias en que aparecen. 
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TÓPICO 


SESIRTATS 


Abreviaturas 
Comentario 


¿ntidades seleccionadas 


Epilepsia esencial — Epilepsia jacksoniana — Lesiones endocraneales expansivas — Cisticercosis — meningit 
ACVs — Traumas craneanos — Enfermedades degenerativas cerebrales — Esclerosis tuberosa — Hipoglicem: 


UCCIÓN 


fa y sus clases 


Las convulsiones son episodios de contracciones 
musculares involuntarias las cuales bien pueden 
ser sostenidas (convulsiones tónicas), o bien con- 
sistir en una serie de súbitas contracciones y relaja- 
ciones (convulsiones clónicas). Las convulsiones son 
debidas a irritación de la corteza motora cerebral. 


Por lo que hace a la duración y repetición de 
las convulsiones se presentan las: siguientes for- 
mas: a) Algunas personas refieren haber tenido un 
episodio convulsivo en cualquier época de su vida 
pero luego han continuado en perfecta salud, b) En 
casos de enfermedad neurológica aguda (v.g. me- 
ningitis) se pueden presentar crisis convulsivas re- 
petidas durante el tiempo (unos cuantos días) que 
dure la enfermedad, c) Hay finalmente pacientes 
que durante meses o años presentan episodios con- 


vulsivos a repetición: El término epilepsia se aplit: 
solamente a estos últimos. Desde el punto de vi: 

patogénico la epilepsia consiste en un desorden 1 
termitente de los centros nerviosos debido a. súl 
tas y desordenadas descargas de las neuronas de 
corteza cerebral. Conviene aclarar que 'hay for: 

de epilepsia que no se manifiestan por convulsion 
como adelante se explicará. ¿e ; 


“Ataque” es un término popular con el que: 
designa un episodio agudo de cualquier síntoma; 
aplica muy especialmente a los ataques convulsiv 
a los cuales la gente los denomina ataques epi 
ticos o simplemente ataques. Es conveniente € 
ficar los ataques epilépticos en localizados y ge: 
ralizados porque ello tiene importancia diagnósi 
e implicaciones terapéuticas. El cuadro 30.1 rece 
las causas de convulsiones de acuerdo con la edal 


En los ataques generalizados se presenta pé 
da de la conciencia acompañada de descargas simi 
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Cuadro 30.1 


CAUSAS DE CONVULSIONES EN LOS DIFERENTES GRUPOS DE EDAD 
(POR ORDEN DE FRECUENCIA) 


por debajo de 2:años). + 


lolescencia (10'4:18 años) 
Ad AS dE Fraumas 


u ntud y edad ¿dll úiemprana Trauma 


“Alcoholismo: 


Arteritis: 


+ Alcoholismo : 


Alcoholismo 


Infecciones del. SNC 
Epilepsia esencial: 
¿Convulsión febril 

: Epilepsia esencial A 


_Malformación arterio-venosa E 


Epilepsia esencial 


Drogadicción 
Neoplasias cerebrales. 


Crisis catameniales (de la menstruación). 


Neoplasiás cerebrales 
Traumas craneales 


i Drogadicción .. 
. ACVs:- Enfermedad cerebrovascular . 


Enfermedad cerebrovascular: 
Enfermedad cerebral degenerativa 
” Neoplasias cerebrales 


licemia, hipocalcemia; hipomagnesemia) 


tricas y sincrónicas. El sitio de la descarga anormal 
se halla en algún lugar de la corteza a partir del 
cual se extiende rápidamente y de ahí la generali- 
zación de las manifestaciones. La forma clásica de 
los ataques epilépticos generalizados es el llamado 
Gran Mal cuyo cuadro clínico se describe adelante. 


En los ataques localizados (focales o parciales) la 
conciencia se conserva en forma más o menos defini- 
da. In estos casos la descarga se produce en un área 
circunscrita de la corteza y usualmente gueda allí 
confinada pero, a veces, se extiende a regiones veci- 
nas y aún al hemisferio cerebral opuesto a través del 
cuerpo calloso, o al tallo cerebral, casos en los cuales 
el ataque inicialmente focal pasa a ser generalizado. 
Las áreas de la corteza que con más frecuencia se ven 
comprometidas son las motoras y las sensoriales; con 
más rareza se ve afectada la corteza occipital. 


Según el área de la corteza afectada, las for- 
mas localizadas de epilepsia se pueden dividir en: 


a) Motoras, de las cuales la más conocida es la 
llamada epilepsia jacksoniana que se describe 
adelante. 


b) Sensoriales, manifestadas por sensaciones de 
hormigueo cuando el foco está en el lóbulo pa- 
rietal, o por alucinaciones visuales cuando el 
foco está en el lóbulo occipital. 


c) Epilepsia del lóbulo temporal. Las manifesta- 
ciones de esta última varían según la localiza- 
ción del foco: si éste se halla en la región tem- 
poral lateral se experimentarán alucinaciones 
auditivas y sensación vertiginosa; si se halla en 
la región temporal anterior el paciente presen- 
tará alucinaciones olfatorias (crisis uncinadas) 
o sensación de familiaridad con los lugares y 
los seres que lo rodean así sea la primera vez 
que se ponga en contacto con ellos (fenómeno 
del “deja vu” de los franceses); si el foco se ubi- 
ca en la región temporal media y anterior se 
presenta la llamada epilepsia psicomotora, un 
tanto difícil de reconocer ya que en ella la con- 
ciencia no se pierde pero sí sufre alteración: el 
paciente mantiene cierto contacto con la reali- 
dad pero la ve como lejana y confusa (como si 
estuviera en un sueño). 
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La epilepsia tiene una prevalencia de 1-2%; 
ello quiere decir que en Colombia debe haber en- 
tre 250 y 500 mil epilépticos. Aproximadamente en 
un 30-40% de casos se encuentra un factor causal 
(epilepsia secundaria); en un 60-70% de casos no 
se encuentra ningún factor causal; estas son las 
denominadas epilepsias esenciales o idiopáticas. 
La epilepsia esencial (EE) tiene un marcado com- 
ponente genético; aproximadamente un 30% de los 
parientes próximos presentan alteraciones elec- 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Hay una serie de datos (de anamnesis y de examen 
físico) que es conveniente obtener antes de ir tras 
de la pista de las diferentes causas de convulsiones. 
Bajo el título Obtención de Información pasaremos 
primero revista a todo este conjunto de datos. 


OBTENCIÓN DE INFORMACIÓN 


4, Anamnesis 


A. En relación con la enfermedad actual, precisar: 


a) Con referencia a los ataques convulsivos en sí 
mismos. Dado que el médico rara vez tiene la 
oportunidad de presenciar estos ataques, de- 
berá esforzarse por establecer en el interro- 
gatorio del paciente y sus allegados: 1. Si los 
ataques están precedidos de síntomas previos, 
de los cuales el paciente tiene conciencia, y a 
los cuales se les da el nombre de aura (¿sen- 
sitiva?, ¿motora?), 2. Si se acompañan de sú- 
bita pérdida de conciencia con brusca caída al 
suelo, o si la caída es lenta como si el paciente 
buscara no hacerse daño, 3. Si siguen la se- 
cuencia de convulsiones tónicas, convulsiones 
clónicas, relajación y alteración postictal de la 
conciencia que puede ir del embotamiento al 
coma o si, por el contrario, no se ciñen a esa se- 
cuencia (ataques bizarros), 4. Si se acompañan 
de mordedura de la lengua y de relajación de 
los esfínteres, 5. Si hay rápida recuperación de 
la conciencia (ausencia de embotamiento pos- 
tictal). Nota: es de suma importancia determi- 
nar si los ataques son generalizados desde un 
comienzo o si principian como ataques focales 
que luego se generalizan. 


b) Con referencia a la historia y a las circunstan- 
cias en que se presentan los ataques: 


1. Si se trata de un ataque que por primera vez 
se presenta, 2. Si son ataques de reciente apa- 


troencefalográficas; por tal razón es relativamente 
frecuente que en los familiares de los enfermos se 
encuentren otros casos de epilepsia. 


La Liga Internacional contra la Epilepsia desa- 
rrolló una clasificación en la cual el nombre de crisis 
focales es cambiado por el de crisis parciales, y se 1 
troducen los calificativos de simple para la crisis no: 
acompañada de alteración de la conciencia y de com- 
pleja para la que se acompaña de esta alteración. 


rición (semanas o muy pocos nieses),-3. Si. son 
ataques que han venido presentándose duran 
largo tiempo (muchos meses, años o desde la 
fancia), 4. Si en esta última clase de pacien: 
la reaparición o agudización de los ataques h: 
coincidido con suspensión de la medicación 
con conflictos emocionales, 5. Si el ataque-api 
rece horas después de las comidas o en est; 
de ayuno, 6. Sila pérdida de conciencia apar 
sólo cuando eli paciente está de pie o si ocu: 
estando en cualquier posición, 7. Si el ata 
está precedido de abstinericia alcohólica y/o 
drogas adictivas. *. 


ce) Con referencia a ses sintomatología diferen: 
la del ataque: cefalea persistente y severa, fi 
y/o escalofríos, demencia, cambios de condui 
trastorno de la conciencia (somnolencia, estu; 
coma) trastornos neurológicos (afasia, pares 
parálisis, etc.), síntomas y signos de lesiones: 
pansivas endocraneales (ver.tópico Cefalea) 


B. En relación con antecedentes persona. 
Traumatismo del parto, traumas cráneo-enc 
cos (¿hubo pérdida de conciencia prolongada? 
coholismo, drogadicción, hipertensión arterial, 
sibilidad de ingestión de huevos de tenia soliu 
sobredosis de insulina o de hipoglicemiantes or: 
de sobrehidratación, de exposición al plomo, de p; 
sencia de porfiria (ver tópico Dolor abdomina. 
hipocalcemia, o de fenilcetonuria. 


C. Antecedentes familiares. Presencia 0.8 
cha de epilepsia en parientes próximos. 


2. Exámen físico 


a) Precisar en relación con el ataque: si hay t: 
no de conciencia, si las cifras de la TA'se] 
notoriamente elevadas. Finalmente, obse: 
hay síndrome meníngeo (rigidez nucal, Ki 
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Brudzinski), si las pupilas son de tamaño y 
forma normales, si están presentes los reflejos 
pupilares, si hay edema de la papila a la fun- 
doscopia, si hay nódulos subcutáneos (¿cisticer- 
Fcosis?), si se auscultan soplos en el cuello o en 
“el cráneo, presencia de focos sépticos en cara o 
cráneo (sinusitis, mastoiditis, otitis, abscesos 
en cara o en cuero cabelludo), adenomas sebá- 
ceos en la cara (¿esclerosis tuberosa?), huellas 
:de inyecciones (¿drogadicción?), presencia de 
fuentes embolígenas a cerebro (cardiopatías, 
arritmia cardíaca). 


Examen neurológico; debe hacerse una explo- 
ración sistemática de la motilidad, los reflejos, 
la sensibilidad, la coordinación, los pares cra- 
neales, el estado mental y las funciones corti- 
cales superiores (praxia, etc.). 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


1. EPILEPSIA ESENCIAL (EE) 


La EE es una condición que usualmente se inicia 
en las dos primeras décadas de la vida y rara vez 
“se prolonga mas allá de la edad adulta. En la gran 
mayoría de casos la EE se manifiesta por episo- 
- dios de crisis convulsivas generalizadas (crisis de 
convulsiones tónico-clónicas, o Gran Mal Epilépti- 
co). Estos episodios se ciñen a un patrón clínico en 
el que se reconocen las siguientes etapas: a) Una 
fase prodrómica, que se presenta ocasionalmente, 
que puede durar horas o días, que los pacientes la 
reconocen como señal de que se aproxima un ata- 
que y que usualmente toma la forma de un cam- 
bio en el temperamento o en el estado de ánimo, 
b) El aura epiléptica, que hace parte del ataque 
y que puede ser un fenómeno sensitivo, motor o 
visceral, de muy breve duración; el aura es poco 
común en la EE; es más frecuente en la epilepsia 
secundaria a lesiones cerebrales (ver adelante), 
e) La fase tónica. El paciente pierde súbitamente 
la conciencia y si está de pie cae bruscamente pu- 
diendo hacerse daño; se inicia inmediatamente un 
estado de contracción tónica sostenida de toda la 
musculatura; no es raro que al comienzo de esta 
fase el paciente lance un grito o gemido que no es 
debido a dolor o a espanto (como alguna vez se cre- 
yó) sino a la contracción espástica de los músculos 
respiratorios que produce una brusca expulsión de 
aire a través de la glotis cerrada; durante la fase 
tónica que dura de 20 a 30 segundos la cabeza ge- 
neralmente se desvía hacia uno de los hombros, 
las pupilas se dilatan y, como los movimientos 
respiratorios se suspenden, el paciente se torna 


cianótico. d) La fase clónica, caracterizada por la 
aparición de fuertes sacudidas musculares de la 
cara y los miembros; no es raro que el paciente se 
muerda los bordes de la lengua como consecuen- 
cia de los movimientos clónicos de las mandíbulas; 
que la respiración se torne ruidosa, que en la boca 
aparezca espuma muchas veces teñida de sangre 
(por la mordedura de la lengua) y que en ocasiones 
haya emisión de orina y aún de materias fecales 
por la relajación de los esfínteres. Este período de 
contracciones clónicas dura en promedio 30 se- 
gundos, e) Fase de relajación (período post-ictal), 
en que el paciente yace en estado de flacidez mus- 
cular, empieza a recuperar la conciencia, intenta 
hablar y mira extraviadamente a su alrededor; 
pronto, sin embargo, entra en estado de estupor 
y rara vez de coma que usualmente dura unos mi- 
nutos pero que a veces se prolonga por una hora 
o más; durante la fase de relajación está presen- 
te el signo de Babisnski y se observa midriasis con 
pupilas arrefléxicas. Luego de la fase estuporosa el 
estado de conciencia va mejorando, pero el paciente 
permanece embotado y con frecuencia duerme por 
una o dos horas con sueño natural. Al despertar se 
siente deprimido y cansado pero ocasionalmente 
pasa por un estado de exitación a veces tan severo 
que se convierte en un estado maníaco y el paciente 
puede entonces tornarse peligroso. La frecuencia 
con que se presentan los ataques varía desde los 
casos con ataques separados por años hasta los que 
presentan varios ataques al día; si el paciente pre- 
senta repetidos y frecuentes episodios convulsivos 
sin recuperación de la conciencia entre los episodios 
se dice que se encuentra en estado de mal epiléptico 
(status epilepticus). 

El 70-80% de casos de epilepsia esencial se 
manifiestan en la forma de Gran Mal. También 
existe la forma de Pequeño Mal (PM). Este último 
no se manifiesta por convulsiones; sin embargo lo 
describiremos suscintamente: el PM (crisis de au- 
sencia) afecta especialmente a los niños entre 2 y 
10 años de edad; el ataque es corto, no pasando de 
unos 30 segundos; el niño se queda con la mirada 
fija, suspendiendo bruscamente cualquier activi- 
dad que esté realizando; si está hablando se calla 
y no responde a las preguntas; el ataque termina 
tan bruscamente como comenzó y el paciente rei- 
nicia sus actividades como si nada hubiera ocurri- 
do, o sea que no se presenta confusión postictal. 


2. EPILEPSIA SECUNDAS 
SINTOMÁTICA (ES) 


Por lo que se refiere a su etiología, las ESs pueden 
depender de causas locales (epilepsia focal) o de 
causas generales (ver cuadro 30.2). Ellas pueden 
manifestarse por cónvulsiones generalizadas (oca- 
sionando un cuadro que en nada se diferencia del 
Gran Mal de la EE) o por convulsiones localizadas, 
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Cuadro 30.2 
EPILEPSIA SECUNDARIA 


fenómeno éste que constituye la manifestación típi- 
ca de la epilepsia focal. La epilepsia focal tiene un 
cuadro bastante característico. El foco (o los focos) 
causantes asientan en la materia gris de la corteza 
cerebral, especialmente en las áreas motoras y sen- 
sitivas. De 'ahí que haya variaciones clínicas que 
especialmente se distinguen por el tipo de aura que 
precede al ataque, sin perder de vista que tanto el 
aura como el ataque convulsivo hacen parte de la 
crisis epiléptica. El aura puede ser motora (ver ade- 
lante crisis Jacksonianas) o sensitiva; esta última 
puede consistir en alucinaciones visuales, auditi- 
vas, gustativas, olfatorias; en sensación vertiginosa 
o en malestar epigástrico de difícil descripción. A 
veces todo el ataque epiléptico consiste en el aura 
y nada más. Es importante precisar con qué tipo 
de aura se inicia el ataque porque ella es un buen 
indicador de la localización del foco. 


Se distinguen tres grandes grupos de epilep- 
sia focal: la epilepsia del lóbulo temporal (que se 
describió en la introducción), que no se acompaña 
de convulsiones; la del lóbulo parietal, que sólo tie- 
ne manifestaciones sensitivas y la de la corteza 
motora cuya manifestación típica es la epilepsia 
jacksoniana que vamos a describir. 


Con el nombre de crisis jacksonianas se cono- 
cen los ataques convulsivos que tienen un comien- 
zo focal, es decir que inicialmente están confina- 


dos a una parte circunscrita del cuerpo pudiendo 


luego extenderse a las partes adyacentes. El ata- 
que generalmente se inicia por una serie de movi- 
mientos involuntarios (contracciones musculares, 
sacudidas clónicas) que comienzan de ordinario en 
una mano, un pie, o en cualquier otro segmento de 


una de las extremidades (aura motora) dependien: 
do del sitio de la corteza motora donde se localia 
el foco irritativo; de allí los movimientos se extien. 
den a todo el miembro, luego a los dos miembro; 
del mismo lado y, finalmente, en algunos casos, 
las convulsiones se generalizan. Este recorrid 
puede detenerse en cualquiera de sus estadios: 
si se generaliza, lo usual es que haya pérdida 

conciencia (crisis compleja de la clasificación dl 
la LIB); mientras las convulsiones permanezca: 
localizadas, la conciencia se conserva. No es rat 
que después de un episodio jacksoniano alguna 
de las partes afectadas queden temporalmente pa. 
ralizadas (parálisis de Todd) lo que sirve para pre 
sumir cual es la parte de la corteza donde asient; 
la lesión. Al producirse la generalización, la crisi 
es indiferenciable de una primariamente general) 
zada (gran mal) y, si el comienzo parcial no es per 
cibido por el paciente ni por quienes lo observan 
puede haber dificultad en la clasificación de caso 
particulares y por lo tanto en la ubicación de la en: 
fermedad en la categoría correcta; esta ubicación 

importante ya que las crisis generalizadas secun: 
darias indican, por lo general, una lesión neurol 
gica focal. La edad de comienzo y la presencia 
manifestaciones locales prolongadas después de 
crisis (v.g. parálisis de Todd) así como ciertos ti] 
de aura ayudan bastante al médico en la orient 
ción de su diagnóstico topográfico. 


Vamos a referirnos ahora d las principales ca, 
sas de epilepsia secundaria. 


a) Meningitis y/o encefalitis 


Con cierta frecuencia se acompañan de cuadros:c: 
vulsivos generalizados. Las meningitis pueden: 
bacterianas, virales, micóticas o parasitarias. 
encefalitis son generalmente de origen viral, Es 
enfermedades se manifiestan por cuadros agu 
acompañados de fiebre. Se describen en detall 
el tópico Fiebre con manifestaciones neurológicas 


b) Lesiones expansivas endocraneales: 


Estas lesiones son las que con cierta frecuencia 
manifiestan. por epilepsia jacksoniana. Compr 
den: tumores y abscesos cerebrales, granulomai 
quistes parasitarios (v. g. los de la cisticercos 
Los tumores se estudian en el tópico Cefalea. 
abscesos cerebrales en el tópico Fiebre con mani, 
taciones neurológicas. En relación con los qui 
parasitarios, los hay de dos clases: el hidatídico qt 
es muy raro en nuestro medio y el cisticercósico 
se ha encontrado con más frecuencia. Vamos a ref 
rirnos a este último. E: 


Se da el nombre de Cisticercosis a la infecc: 
por el cisticerco cellulosae que es la forma larva: 
de la Taenia Solium (tenia del cerdo). En el kh 
bre pueden presentarse dos formas de infece 
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uándo se ingiere carne mal cocinada e infestada 
isticercos; el pte hace una teniasis; los cisticer- 
dos; que no son otra cosa que las larvas de la tenia, 
e adhieren a la pared intestinal dando origen al 
céstodo adulto que llega a su madurez en cuestión 
:12 semanas; en este caso el hombre es el hués- 
'ped definitivo y el cerdo el huésped intermediario. 
'uando se ingieren huevos de tenia solium a tra- 
vés de alimentos contaminados; de los huevos salen 
s:oncosferas o embriones los cuales atraviesan la 
pared intestinal y se distribuyen por todo el cuerpo 
mn forma de larvas que se localizan especialmente 
enel tejido muscular, en el cerebro, el ojo, y la cavi- 
dad abdominal; en este caso el hombre actúa como 
huésped intermediario haciendo una cisticercosis. 
'Algunos grupos religiosos (judíos, mahometanos) 
que no comen carne de cerdo no pueden desarro- 
lar teniasis pero, como no están exentos de ingerir 
huevos, pueden hacer cisticercosis. A la larga, las 
arvas se necrosan y calcifican; los quistes resul- 
tantes pueden adquirir un tamaño de 2-3 cm. de 
diámetro. La cisticercosis cerebral ocasiona un cua- 
dro semejante al de un tumor cerebral acompañado 
frecuentemente de crisis convulsivas y trastornos 
mentales. La enfermedad debe sospecharse cuando 
un individuo previamente sano que vive en un área 
de alta endemicidad hace un cuadro como el que 
hemos descrito. No olvidar en tales casos investigar 
a:presencia de nódulos en el tejido celular subcutá- 
neo que pueden traducir la presencia de quistes en 
“¿dicho tejido. Queremos además añadir que puede 
producirse autoinfestación: 1. Si la persona se lleva 
¡ala boca las manos contaminadas con materia fecal 
«y huevos de tenia, o 2. Si merced al antiperistaltis- 
mo los huevos vuelven al estómago para allí poner 
en libertad las oncosferas. 


La cisticercosis puede permanecer asintomá- 
tica durante largo tiempo. Las manifestaciones 
dependen de la intensidad de la infestación, del 
tamaño y la localización de los quistes y del estado 
evolutivo del parásito: cisticercos jóvenes, parási- 
tos en involución, parásitos muertos; la TAC pue- 
de indentificar estos estados evolutivos. 


Las formas sintomáticas pueden manifestarse: 
a) Como una enfermedad aguda o sub-aguda con un 
síndrome de hipertensión endocraneana); b) Como 
una meningoecefalitis con compromiso de los pares 
craneales y en ocasiones hidrocefalia. 


Incidencia de las convulsiones: ellas están 
presentes.en el 55% de los casos y en el 25% cons- 
tituyen la única manifestación; con frecuencia son 
crisis focales. 


Evolución. Crónica y progresiva en las formas 
meníngeas que llevan a la demencia y a la ceguera, 
y que tienen alta mortalidad. Las formas parenqui- 
matosas (con convulsiones) son 'estacionarias y de 
mejor pronóstico. 


ce) Encefalopatía hipertensiva (EN) 

Episodio agudo de cefalea, vómito, convulsiones, 
estupor y, a veces, coma, en pacientes hipertensos 
que han tenido un brusco ascenso tensional; a la 
fundoscopia se aprecia papiledema. La EH se es- 
tudia en el tópico Cefalea. 


d) Traumatismos cranevencefálicos 


La incidencia de epilepsia postraumática es de un 
20-30% de la población expuesta y está relaciona- 
da con la severidad del trauma; parece sin embar- 
go que también influye la tendencia constitucio- 
nal del paciente a hacer convulsiones. La mayor 
incidencia ocurre durante los dos primeros años 
después del traumatismo; luego, esa incidencia va 
disminuyendo. Si el estado de inconciencia o de 
amnesia postraumática es menor de 24 horas hay 
menos probabilidades de desarrollar epilepsia que 
si esas situaciones duran más de ese tiempo. 


e) Enfermedad cerebrovascular 


Los llamados accidentes cerebrovasculares o ACV 
(trombosis, embolismo, hemorragia) sólo ocasio- 
nalmente producen convulsiones en su fase aguda 
o inicial; episodios convulsivos en fases ulteriores 
han sido atribuidos a cicatrices residuales. Los 
ACV se estudian a fondo en los tópicos Coma y De- 
bilidad muscular. 


En un 10-20% de casos de colagenosis (espe- 
cialmente LES y PN) se presentan convulsiones 
como resultado de lesiones vasculares (vasculitis) 
del cerebro. Las vasculitis se estudian en el tópico 
Fiebre prolongada. 


) Enfermedades degenerativas cerebrales 


Algunas de estas enfermedades (v.g. la enferme- 
dad de Alzheimer y la esclerosis tuberosa) se acom- 
pañan de ataques epilépticos. Estas entidades se 
estudian en el tópico Demencia. Aquí sólo daremos 
las claves clínicas de la esclerosis tuberosa porque 
es una entidad que fácilmente se reconoce por sus 
manifestaciones cutáneas y porque es la que con 
más frecuencia presenta ataques epilépticos. 


La esclerosis tuberosa (Epiloia) es entidad poco 
frecuente, caracterizada por la triada siguiente: 
a) Crisis convulsivas que usualmente son generali- 
zadas pero que también pueden ser focales, hb) De- 
imencia de diverso grado y que puede ser estacionaria 
O progresiva, c) Adenomas sebáceos que consisten en 
lesiones cutáneas parecidas a pequeñas verrugas de 
un tono rosado amarillento; estas lesiones -que más 
que adenomas son pequeños fibromas-— se localizan 
en los pómulos (en forma de alas de mariposa) y sobre 
la frente; ellas constituyen signo importante y son a 
veces la clave más precoz para sospechar la enferme- 
dad en casos de demencia o de epilepsia infantil. 
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alcohólica o de 


En un alcohólico que haya incrementado aguda- 
mente su ingestión de alcohol y luego lo suspen- 
da, las crisis convulsivas se presentan entre 10 y 
14 horas después de iniciada la abstinencia; casi 
siempre se trata de convulsiones generalizadas; 
solo en un 10% de casos las convulsiones son par- 
ciales y ello debe hacer sospechar la presencia de 
una lesión cerebral subyacente. Una vez termina- 
do el episodio convulsivo, el paciente generalmen- 
te entra en un estado de confusión mental (deli- 
rium tremens). Es importante tener en mente que 
en los alcohólicos son frecuentes otras situaciones 
que también dan origen a convulsiones v.g. trau- 
matismos craneales, hematoma subdural, menin- 
gitis y estados de hipoglicemia; es necesario, por 
tanto, descartar estas situaciones antes de concluir 
que las convulsiones se deben a la abstinencia al- 
acohólica. 


En los drogadictos la abstinencia de hipnóti- 
cos o sedantes (especialmente de derivados bar- 
bitúricos) también produce crisis convulsivas, 
usualmente severas y con tendencia a entrar en 
status epilépticus. 


ii Desórdenes tóxicos y metabólicos 


La intoxicación por plomo es causa de convulsiones 
especialmente en los niños. La intoxicación acuosa 
(excesiva hidratación) también ocasiona convul- 
siones. Otras entidades metabólicas que también 
las producen son la porfiria, la fenilcetonuria, la 
hipocalcemia, la hipoglicemia y la deficiencia de 
piridoxina en los recién nacidos. 


Analizaremos aquí un poco más lo relacionado 
con la hipoglicemia porque, aunque solo en una es- 
casa minoría de casos se observan convulsiones, es 
muy importante actualizar el tópico ya que existen 
confusión y errores especialmente en lo relaciona- 
do con la hipoglicemia postprandial. 


El grado de hipoglicemia que se necesita para 
producir síntomas varía de un caso a otro. Estos 
síntomas son ocasionados por dos mecanismos: 
1. Activación simpatoadrenérgica: palpitaciones, 
sudoración, nerviosismo, temblor, sensación de ham- 
bre, mareos, náuseas, vómito; este mecanismo entra 
en acción cuando la glicemia cae bruscamente; sus 
síntomas pueden ser muy leves en pacientes que re- 
ciben bloqueadores beta-adrenérgicos. 2. Alteración 
funcional del SNC por disminución de la captación de 
glucosa (neuroglucopenia) y de la utilización del oxí- 
geno por el SNC, situación que se presenta cuando la 


caída de la glicemia, aunque gradual, llega a niveles 


muy bajos; el cuadro clínico en estos casos puede si- 
mular una gran variedad de entidades neurológicas 
y psiquiátricas ya que sus síntomas son: cefalea, lipo- 
timias, diplopia, cambios afectivos, confusión mental, 


incoordinación motora y, si la glicemia es muy baja, 
convulsiones (especialmente en los niños) que pue 
den terminar en coma. Los síntomas revierten si sé 
corrige prontamente la hipoglicemia; de lo contrario 
el daño cerebral puede ser permanente. : 


Nota. En la práctica médica, para explicar sínto: 
mas neuropsiquiátricos de oscura etiología, se abusa 
mucho del diagnóstico de hipoglicemia, especialmer 
te de la llamada reactiva o funcional. Tener presente 
al respecto que un 40% de personas normales mue: 
tran definida hipoglicemia cuando se les practica un; 
curva de glicemia (ver adelante anexo 1). 


iy Eclampsia 


Ella se estudia en el tópico Edema. 


i) Convulsiones en los niños 


a) Malformaciones congénitas, tales como mi 
giria, porencefalia y hemangiomas tienen una: 
cidencia variable de asociación con convulsio: 
según sea la severidad de la anormalidad. b) Pa; 
traumático es causa común de daño cerebral que, 
gún tiempo después, ocasiona convulsiones, c) C 
vulsiones febriles: con este nombre se design, 
las que se presentan en niños entre los 6 me, 
y los 6 años de edad sin enfermedad neurológi: 
cuando hacen alzas térmicas acentuadas; aprox 
madamente un 20-30% de estos niños desarroll: 
epilepsia meses o años más tarde. 


ANEXO 1 


PROBLEMA DE LA HIPOGLICEMIA 


Después de haber obtenido el dato de la glice, 
en ayunas o en el período postprandial, se est 
en condiciones de distinguir las siguientes entii 
des que se agrupan en dos categorías: la hipogli 
mia post-prandial y la hipoglicemia en ayuna 


A. Cuando la hipoglicemia se presenta 
mente en el período post-prandial, de 1 a 5 ho: 
después de la comida; tal es la hipoglicemia: 
prandial (HGPP). En forma un tanto arbitrarl 
acepta que hay hipoglicemia cuando los niveles: 
glucosa descienden por debajo de 50 mg%. E: 
cierta diferencia entre los dos sexos: en el ho; 
se puede hablar de hipoglicemia cuando el 
de glucosa es de 45 mg o menos; en la mujer, 
niveles deben estar por debajo de 40 mg par 


do sin embargo que: 1. Personas normales pú 
presentar estos bajos niveles cuando seso: 
a una curva de glicemia oral; 2. Que en la:fa: 
nal de una curva de glicemia un cierto númer 
pacientes tienen glicemias por debajo de 50 
pero muy pocos de ellos presentan síntome 
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Que, a la inversa, numerosos-pacientes presen- 
síntomas de los atribuidos a la hipoglicemia y 
embargo sus niveles de glicemia no están por 
ajo de la cifra aceptada como normal. Por tal 
zón; para hacer un diagnóstico de HGPP, por un 
do:hay que ver si los síntomas se correlacionan 
el nivel de la glicemia y, por el otro, hay que 
tablecer si los síntomas mejoran o desaparecen 
la ingestión de carbohidratos. La tríada que 
rmite el diagnóstico de hipoglicemia postpran- 
les la siguiente: 1. Presencia de niveles bajos 
«glicemia (< 45 mgs), 2. Presencia de síntomas 
pertinentes, y 3. Mejoría de los síntomas al subir 
ivel de glicemia (triada de Whipple). Hablare- 
mos ahora de las distintas clases de HGPP. 


Dentro de la lista de causas de HGPP se acos- 
timbra colocar a la llamada hipoglicemia “diabé- 
ca”, a la alimenticia y a la idiopática. La primera 
mienza a estar bien documentada; el concepto 
y día imperante es que la hipoglicemia sintomá- 
ca. como manifestación premonitora de diabetes 
es fenómeno frecuente. Una forma mejor docu- 
'entada de HGPP es la llamada hipoglicemia ali- 
enticia, la cual se debe a una súbita elevación de 
a:glicemia como consecuencia de una rápida en- 
ada de carbohidratos solubles al intestino; este 
nómeno se presenta en individuos que tengan un 
vaciamiento gástrico acelerado, ya sea“postquirúr- 
co (gastrectomía, gastroyeyunostomía), ya sea 
espontáneo; la rápida elevación de la glucosa san- 
guínea desencadena una pronta y excesiva secre- 
ción de insulina lo cual ocasiona hipoglicemia que 
aparece precozmente, es decir 1-2 horas después 
de la comida. Muchas veces no se puede establecer 
a causa del vaciamiento gástrico rápido (el cual se 
we con cierta frecuencia en el hipertiroidismo). 


Vamos ahora a referirnos a la llamada hipo- 
glicemia funcional o idiopática (llamada también 
reactiva), entidad que ha suscitado gran contro- 
versia pero cuya situación dentro de la medicina 
se ha venido precisando en los últimos tiempos. 
Transcribiremos citas de 2 autores: 


1. a) Los pacientes que presentan la triada de 
Whipple son más bien raros; b). Lo que el médi- 
co encuentra con más frecuencia son pacientes 
que 2 a 5 horas después de una comida desarro- 
lan síntomas adrenérgicos sugestivos de hipo- 
glicemia pero en quienes los niveles de azúcar 
en este momento no se hallan por debajo de 45 
mgs%. c). La prensa no científica y los médicos 
mal informados insisten en atribuir ese cuadro 
clínico a la hipoglicemia, diagnóstico que se ha 
convertido en verdadera epidemia (Harrison 
PMI 11* ed pg 1801). 


2. “Hay individuos que de 1 a 2 horas después de 
la comida describen síntomas sugestivos de, pero 
que realmente no son debidos a hipoglicemia; 
estos pts a menudo son investigados en forma 


inadecuada con una curva de glicemia extendida 
a 4-5 horas. Una carga oral de glucosa provoca 
a menudo, al cabo de este tiempo, una caída del 
nivel de glicemia por debajo de 50 mgs en perso- 
nas normales; ello conduce a hacer diagnosticos 
errados de hipoglicemia. Los mecanismos que 
se han sugerido para explicar esos síntomas in- 
cluyen: a) Hipotensión inducida por la comida, 
b) Hiperventilación, c) Cambio del umbral para 
la neuroglucopenia (ver atrás Desórdenes tóxicos 
y metabólicos en el Primer segmento), d) Psico- 
neurosis. Estos pts deben ser evaluados con gli- 
cemias e insulinemias (más registro de síntomas) 
seriadas después de una comida mixta standard; 
con este sistema rara vez se encuentra una hi- 
poglicemia bioquímica o sintomática lo cual hace 
contraste con la curva de glicemia extendida que 
puede dar resultados falsos positivos” (Davidson 
PPof M 17* ed pg 771). 


Estos autores están de acuerdo con quienes a 
este complejo sintomático lo designan como el “sín- 
drome de la no hipoglicemia” porque con este nombre 
se destaca el hecho de que los síntomas se presentan 
en momentos en que no hay hipoglicemia, y conclu- 
yen diciendo 1. Que la mayoría de estos pacientes se 
hallan en situaciones de estrés o ansiedad a conse- 
cuencia de lo cual aumentan su secreción de adre- 
nalina, y 2. Que es concebible que algunas personas 
descarguen adrenalina en respuesta a algunas co- 
midas. Sugieren que otro nombre que se le podría 
dar a este cuadro sería el de “síndrome postprandial 
idiopático” para con ello evitar su confusión con los 
verdaderos desórdenes hipoglicémicos. En la 13* edi- 
ción los autores primeramente citados se reafirman 
en sus anteriores conceptos y proponen que a esta 
entidad se le dé el nombre de seudo-hipoglicemia. 


Nuestras conclusiones a este respecto son las 
siguientes: 


1. Dada la alta frecuencia con que en individuos 
normales se encuentran niveles de glucosa por de- 
bajo de 50 mg. durante una curva de glicemia oral, 
debe considerarse que la curva de glicemia es poco 
útil cuando se trata de establecer un diagnóstico de 
hipoglicemia postprandial, 2. Lo aconsejable es me- 
dir la glicemia de tres a cinco horas después de una 
comida común y corriente (hipoglicemia buscada al 
azar); se verá entonces que después de una de estas 
comidas, en los pacientes en cuestión, la hipoglice- 
mia es rara; 3. Solamente se está autorizado a ha- 
cer un diagnóstico de hipoglicemia idiopática en el 
paciente ocasional que, en las condiciones mencio- 
nadas, reúna los caracteres de la triada de Whipple 
(ver atrás); ello sería lo único que justificaría some- 
ter a una persona al convencional tratamiento de 
comidas pequeñas y frecuentes ricas en proteínas y 
pobres en carbohidratos. 


B. Cuando la hipoglicemia se presenta en ayu- 
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nas. En estos casos la enfermedad subyacente es 
más seria que en el caso de las hipoglicemias del 
período postprandial. Las principales-enfermeda- 
des que dan -hipoglicemia en ayunas son: 


a) Los insulinomas. Son tumores pancreáticos de 
las células insulares; en un 80% se trata de tu- 
'mores únicos, en un 10% de tumores múltiples y 
en un 10% de tumores malignos. Su diagnóstico 
se hace muy probable cuando hay hipoglicemia 
en ayunas acompañada de niveles de insulina 
más altos que los esperados para los niveles de 
glucosa. Muchas veces están asociados con el 
síndrome de neoplasias endocrinas múltiples 
(en inglés MEN). En las fases precoces los sín- 
tomas que predominan son los de cefalea, ma- 
lestar y trastornos mentales (confusión, trastor- 
nos del juicio). Al aumentar de tamaño el tumor 
aparecen síntomas de hipoglicemia aguda, o sea 
todos los debidos a estimulación simpatoadre- 
nérgica acompañados con alguna frecuencia 
de convulsiones. Todos estos síntomas pueden 
haber estado presentes por largo tiempo antes 
de que se haga el diagnóstico correcto y, como 
el cuadro simula diferentes trastornos neurop- 
siquiátricos, no es raro que algunos de estos 
pacientes se encuentren recluidos en institu- 
ciones psiquiátricas. 

b) Tumores extrapancreáticos. Generalmente se 
trata de tumores mesenquimáticos (sarcomas; 
fibromas) de gran tamaño, localizados de prefe- 
rencia en'el tórax, en la pelvis o en el retroperi- 
toneo y fácilmente identifícables. El mecanismo 
de la hipoglicemia en estos pacientes no es bien 
conocido. El cuadro clínico es muchas veces si- 
milar al de la hipoglicemia de los insulinomas. 
Los pacientes con estos tumores extrapancreá- 
ticos no presentan la elevación de la insulina 
plasmática característica de los insulinomas. 


c) Enfermedad de Addison. El diagnóstico de esta 
enfermedad se estudia en la guía Adelgaza- 
miento. 


d) Aipoglicemía en ayunas se puede ver también 
en: a) Anomalías congénitas como la galactose- 
mia y la enfermedad de almacenamiento de gli- 
cógeno, b) Hepatitis fulminante, y c) Alcohólicos 
que estén ingiriendo muy poca comida. 


ANEXO 2 


CONSIDERACIONES SOBRE EL DX DE LA 


ILEPSIA 


Todo paciente que sufra de episodios recurrentes 
de convulsiones debe ser estudiado cuidadosamen- 
te porque ello puede ser síntoma de enfermedades 
subyacentes potencialmente curables. Este estu- 
dio supone: 


a) Una anamnesis completa; importante tomar. 
información sobre cómo fue el embarazo y:el 
parto de la madre del paciente, y la salud.de 
éste en la primera infancia; sobre traumatis- 
mos craneanos y enfermedades de la segund: 
infancia; cualquier dolencia pretérita acomp: 
ñada de delirio o estado comatoso es sospech 
sa de haber sido una meningoencefalitis qu 
pudo con el tiempo haber dado origen a convul 
siones. Una cuidadosa historia familiar pued 
revelar la existencia de parientes que hay, 
sufrido de epilepsia lo cual reforzaría la posib: 
lidad de epilepsia esencial. 


b) Un cuidadoso examen físico que incluya un: 
buena exploración neurológica. 


c) Algunos exámenes paraclínicos cuya selecció: 
depende mucho de la edad del paciente pue 
las causas de las convulsiones varían de acue: 
do con la edad. Por debajo de 18-años la entida, 
que predomina en la mayoría de los pacien: 
es la epilepsia esencial. Al avanzar la edad; 
menta la incidencia de epilepsia secundári: 
(ver cuadro 30.2, pg 256). 


d) En muchos casos es conveniente una interco 
sulta con el neurólogo, especialmente cuandola, 
convulsiones son de aparición reciente o cuand: 
no se pueden controlar con el tratamiento; e: 
interconsulta es válida en cualquier edad p 
se torna imperativa si las convulsiones han 
cho su aparición en la edad adulta. 


Diagnóstico diferencial con la histeria 


Un médico experimentado que presencie un atá 
que convulsivo distingue fácilmente entre histe: 
y un episodio de gran mal o de epilepsia jacksonia: 
na. Pero no es raro que se presenten dudas cua: 
do hay que basarse en datos suministrados por, 
paciente o sus allegados. Ocasionalmente pacie: 
tes histéricos pueden presentar ataques que, mal 
analizados, podrían confundirse con un ataqúí 
epiléptico. El histérico generalmente hace sus €; 
sis cuando está acompañado de otras personas 
con frecuencia, después.de una situación conflici 
va; el histérico tiende a asumir poses histriónic. 
a hacer escenificaciones dramáticas, cuando: c: 
procura hacerlo en sitios donde no se haga'da 
o, si está en cama, evita lesionarse separándos 
de la pared o del borde de la cama mientras ha 
sus bruscos movimientos y sus sacudidas; las: € 
sis histéricas son bizarras (no se ciñen a un m 
delo); ellas, por lo tanto, no pasan por las fas 
del ataque epiléptico que fueron atrás descrii 
durante ellas, por otra parte, no se encuentran] 
pupilas fijas y dilatadas, la ausencia del: re: 
corneano ni el signo de Babinski, fenómenos: 
son usuales durante el ataque epiléptico; tam 
se verá en los histéricos mordedura de la len 
ni relajación de los esfínteres. No-olvidar ade: 
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Cuadro 30.3 


- Demorada 
; "Estuporoso 
á Comunes : 
Común 


Descarga: cortical: - 


“Visión; mareo 
e Gradual 
$ Usiialmente de pies 
Palidez 
“Corta 


Hipotensión 
Rápida 
Hipotensión 
Raros: 

Muy rara 


“Ritmo lento 


tervalo intercrítico de la 
=n los intervalos. entre: la: 


que los síntomas de los histéricos (enfermos éstos 
que no deben considerarse como simuladores), 
les sirven para obtener la atención de los demás, 
evadir ciertos deberes, huir de responsabilidades, 
expresar algún rencor o cumplir algún propósito 
¡inaceptable para su conciencia, cosas todas éstas 
que el médico debe tratar de identificar. No olvi- 
dar que un individuo puede ser simultáneamente 
histérico y simulador. 


Diagnóstico diferencial con el síncope 


Síncope es una: pérdida de conciencia mas o me- 
nos súbita, que dura desde unos cuantos segundos 
hasta unos pocos minutos, y de la cual espontánea- 
mente se recupera el paciente en forma más bien 
rápida, aunque en algunas circunstancias puede 
ser un poco más prolongada. Las causas de los 
síncopes son numerosas (ver tópico Síncope) y van 
desde circunstancias tan benignas como el simple 
desmayo hasta enfermedades serias tales como la es- 
tenosis aórtica o el bloqueo auriculoventricular com- 
pleto, pasando por' entidades menos severas como 
puede ser una crisis de hipoglicemia. Los episodios 
sincopales ocasionalmente simulan una crisis epilép- 
tica ya que un síncope prolongado puede ocasionar 
convulsiones como resultado de la isquemia e hipoxia 
cerebrales. En estos pacientes conviene profundizar 
los estudios para descartar una epilepsia. 


El paciente con síncope vaso vagal (generalmen- 
te una mujer joven) está pálido, sudoroso y taquicár- 
dico; casi siempre existe un factor desencadenante 
que generalmente consiste en una conmoción psico- 
lógica (miedo, angustia, etc.). El síncope se presenta 


de ordinario cuando el paciente está de pie, mientras 
que el ataque epiléptico sobreviene en cualquier posi- 
ción. Como es de esperar, en el síncope no habrá mor- 
dedura de la lengua ni incontinencia de los esfínteres 
y, una vez pasado el episodio, el paciente no presenta 
la cefalea, ni el embotamiento ni la confusión mental 
que se observan después del ataque epiléptico. Otras 
diferencias se resumen en el cuadro 30.3. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de i 


Nota.Si ya:se obtuvo la respuesta a unao va- 

rias.de lás:preguntas, no hay para qué repe- 

tirlas más adelante al ir tras la pista. de otras 
dolencias; ello alargaría sin necesidad el tiem- 
“po del interrogatorio: Ver ejemplo. en la Pri- 
mera parte pg.:26: Es indispensable estudiar 
se.ejemplo: - y 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
harán las siguientes específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Gran mal epiléptico (epi- 
lepsia esencial) 

Muchas de las preguntas hay que hacérselas 
a los familiares porque el pte no se da cuenta o no 
lo recuerda. h 

¿Los ataques están precedidos de algún sín- 
toma previo que puede ser motor (movimiento de 
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una mano o de un brazo), o sensitivo (oír algo, per- 
cibir un olor, etc)? (CM: tal es el aura epiléptica 
que hace parte del ataque). 

¿El pte pierde bruscamente la conciencia y cae 
al suelo? (es lo que suele suceder). 

¿0 la caída es lenta como tratando de no hacer- 
se daño? CM: (esto es más propio de la histeria). 

¿Y luego tiene convulsiones, o sea sacudidas 
de las extremidades? Si la respuesta es positiva, 
¿cuánto duran? (RU: algo así como entre medio y 
un minuto). 

¿El pte se muerde la lengua durante el ataque? 
(CM: es fenómeno característico, no frecuente). 

¿Y al final se le sale la orina y/o la materia 
fecal? (1d, Id). 

Y después recupera pronto la conciencia o si- 
gue somnoliento y embotado por algún tiempo? 
(RU: sigue somnoliento). 

¿Se pone agresivo? (ocasionalmente puede ocurrir). 

¿Con qué frecuencia le dan los ataques? (esto 
es bastante variable. CM: muchas veces aumenta 
la frecuencia porque el pte interrumpió la medi- 
cación). 

¿Cuánto hace que le comenzaron? ¿Cómo qué 
edad tendría? (CM: cuanto más joven, pero sin lle- 
gar a la infancia, más probable la EE). 

¿Es posible que los ataques aparezcan como 
consecuencia de abstinencia alcohólica o de drogas 
adictivas? (CM: datos importantes de conocer). 

Otros puntos a interrogar se mencionan atrás 
bajo el título/obtención de información (pg 254). 


EPILEPSIAS SECUNDARIAS (ver cuadro 30.2) 


TLPD — Epilepsia Jacksoniana 
¿El ataque se inicia por movimientos en una 


Segunda parte 


ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


EPILEPSIA (GRAN MAL) 


e Ataques convulsivos recurrentes. 


+ Anormalidad del estado mental o síntomas” 


neurológicos focales pueden persistir por horas 
después del ataque. 

e Cambios electroencefalográficos característi- 
cos acompañan el ataque. 


mano, un pie o en cualquier otra parte del cuerpo 
(CM: dato importante para presumir el sitio dé 
foco irritativo). ] 

¿Y de allí los movimientos se van extendien: 
hasta generalizarse? (CM: ello puede o no ocur: 
sin que tenga un significado especial). 

¿Después del ataque queda paralizada po 
corto tiempo alguna región del organismo? (pa 
lisis de Todd) (muy útil para sospechar el sitio.d 
la corteza donde asienta la lesión). 
TLPD — Meningitis o encefalitis. 

Estas entidades se estudian en el tópico E: 
bre con manifestaciones neurológicas. 


TLPD — Lesiones expansivas endocraneales. 


“Los tumores cerebrales se estudian en el tó 
co Cefalea. Los abscesos cerebrales se estudian e: 
él tópico Fiebre con mnf. neurológicas. 
Aquí vamos a ver el interrogatorio para. 
guirle la pista a la cisticercosis. 
¿Vive Ud en una zona donde se crien cerdos 
ó . 
buena cantidad? E 
¿Hay la posibilidad de que Ud esté comien: 
alimentos contaminados con los huevos de la te: 
del cerdo? (Tenia solium). 
¿Tiene Ud problemas con su vista? (¿invasi 
ocular por el cisterco?). 


TLPD — Convulsiones por traumas craneoencefálic 


Si la respuesta es positiva: ¿Por cuánto t: 
po? (CM: si es más de 24 h. aumentan las proba! 
lidades de desarrollar convulsiones). 


'TLPD — Esclerosis tuberosa- 


Se estudia en el ler segmento bajo el tít 
Lesiones expansivas endocraneales. 


e La prolactina aumenta en forma dramática ent 
15 y 30 minutos después del ataque (ello ayuda 
Dx diferencial con la histeria y el síncope), 


TUMORES CEREBRALES 


Pueden manifestarse por: 
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Déficits neurológicos focales debidos a compre- 
sión de las estructuras neurológicas. 


Convulsiones debidas a estimulación de los cir- 
¿cuitos corticales excitadores o a bloqueo de los 
¿1nhibidores. 

Desórdenes neurológicos no focales debidos a 
hipertensión endocraneana. 


Cefalea causada por desplazamiento y/o irrita- 
ción de las estructuras sensibles al dolor o por hi- 
pertensión endocraneana que se hace sospechosa 
cuando hay papiledema, parálisis de la mirada 
lateral o cefalea que se intensifica en decúbito. 


Ictus apoplético usualmente debido a hemorra- 
gia dentro del tumor. 
Neuroimágenes patológicas: 


TAC permite la precisa localización del tumor y 
proporciona indicios sobre su tipo histológico. 


RM valiosa en la investigación de tumores de 
la fosa posterior y del tallo cerebral, lugares 
donde la TAC muestra pobre resolución. 


 CISTICERCOSIS 


+ Demostración del cisticerco en el material de 
biopsia. - 
» Visualización del parásito a la fundoscopia ocular. 


+ Demostración de anticuerpos séricos contra 
cistecerco. 


e Rx: calcificaciones “en forma de cigarro” en los 
tejidos blandos. 


+ TACoRM. Lesiones quísticas provistas de scolex. 
e  Recidencia o frecuentes viajes a un área endémica 


ESCLEROSIS TUBEROSA 


o Triada clínica: demencia, crisis convulsivas, ade- 
nomas sebáceos en los pómulos y en la frente. 


TRAUMAS CRANEO! 
(ver pg. 257). 


FIPOGLICEMIA 
a) Presente en ayunas. 

— Insulinomas (pg. 260) 

— Tumores extrapancreáticos (pg. 260) 
b) Post-prandial. 

—  Hipoglicemia funcional (pg. 258). 

— Hipoglicemia diabética (pg. 259). 

—  Hipoglicemia alimenticia (pg. 259). 
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Entidades seleccionadas 


ACVs, LEEs — traumatismos craneoencefálicos — 
encefalopatía anóxica — encefalopatía hipercápni- 
ca — cetoacidosis diabética — coma hipoglicémico — 
coma hepático — encefalopatía urémica — sobredosis 
de sedantes -—- coma psicógeno. 


¿ODUCCIÓN 


Se entiende por Coma a una alteración de la con- 
ciencia que se reconoce por la falta de respues- 
ta del paciente a los estímulos que le llegan. En 
efecto, el nivel de conciencia de un individuo se 
mide por la manera como responde a los estímu- 
los externos. Una respuesta disminuida a estos 
estimulos se manifiesta en un continuo de situa- 
ciones que se denominan estados comatosos. Se 
distinguen cuatro de estas situaciones: somno- 
lencia, estupor, semicoma y coma profundo; el 
paciente puede pasar fácilmente de uno a otro de 
estos estados; las líneas divisorias entre ellos no 
son completamente nítidas (ver Tercera parte, pg 
855). 


Muchos procesos que finalmente terminan en 
coma comienzan como un estado confusional. 


Cuadro 31.1 
CAUSAS MAS COMUNES DE ESTUPOR Y COMA 


COMA] 
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¡ONES PRELIMINARES - 


estados comatosos se dividen en dos grandes 
upos: 1. Los debidos a lesiones neurológicas lo- 
zadas, y 2. Los ocasionados por lesiones neuro- 
lógicas difusas o por alteraciones metabólicas. En 
éstas nociones preliminares vamos a referirnos 
solamente a las lesiones neurológicas localizadas; 
ellas, como se ve en el cuadro 31.1 pueden ser su- 
ratentoriales o infratentoriales, según que estén 
* encima o por debajo de la tienda del cerebelo. 


En el tállo cerebral, y muy próximos al SRA, 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Antes de entrar a la descripción de cada una de las 
entidades haremos un corto resumen de los datos 
básicos que hay que obtener a la anamnesis y al 
examen físico. 


En presencia de un coma urge plantear pron- 
to un diagnóstico y evaluar el estado general del 
paciente. La primera necesidad es corregir las si- 
tuaciones que pongan en peligro la vida. Esto quie- 
re decir que la mayoría de las veces el médico no 
dispone de tiempo para realizar una anamnesis 
extensa ni llevar a cabo una exploración exhausti- 
va. Vamos a mencionar los puntos salientes que, de 
entrada, hay que hacer lo posible por precisar. Más 
tarde se podrá ir completando la historia clínica. 


1. Anamnesis 


Si el paciente llega conducido por extraños obvia- 
mente no podrá haber anamnesis; si llega acom- 
pañado, no se debe dejar salir a los acompañantes 
antes de que se haya hecho lo posible por obtener 
de ellos la máxima información dirigida especial- 
mente a los siguientes puntos relacionados con la 
etiología del coma (ver el cuadro “causas del coma” 
en las Nociones Preeliminares): 


a) Historia de trauma craneal. 


b) Información positiva o sugestiva de haber in- 
gerido drogas o tóxicos. 

c) Información sobre posibilidad de alcoholismo 
agudo. 


d) Modo de comienzo de la pérdida de conciencia: 
súbita o gradual. 


se encuentran núcleos y vías importantes de algu- 
nos reflejos, especialmente de aquellos que tienen 
que ver con las funciones óculomotoras, los movi- 
mientos pupilares, los movimientos cefalógiros y el 
control de la respiración. Tal es la razón de que ge- 
neralmente el compromiso del tallo se acompañe de 
trastornos pupilares, de severos cambios respirato- 
rios y de alteración de los reflejos oculocefalógiros 
y vestibulares; según la forma en que se combinen 
estas manifestaciones es posible diagnosticar el ni- 
vel de la lesión. Para una descripción más detalla- 
da ver CR.GPEP. Sexta.edición, pg 897. 


Primera ¡parte 


HISTORIA CLÍNICA 


e) Fenómenos acompañantes: fiebre, convulsio- 
nes, vértigo, vómito, cefalea, trastorno neuro- 
psiquiátrico. 

f) Enfermedades previas: diabetes, hipertensión, 
epilepsia, hepatopatía, nefropatía. 


Notas: para los numerales e) y f) es oportuno 
entrar en contacto con el médico de cabecera. No 
olvidar ver si el paciente porta algún brazalete o 
tarjeta que lo identifique como diabético o epilép- 
tico. La historia médica y las circunstancias y fe- 
nómenos acompañantes frecuentemente son más 
valiosos que cualquier-otro hallazgo para estable- 
cer la etiología del coma. 


2. Examen físico general 


a) Analizar cuidadosamente los signos vitales: pul- 
so, TA, respiración, temperatura. 


b) Cráneo: buscar signos de trauma. 

ce) Cara: observar si hay apariencia de mixedema. 
d) Fundoscopia: establecer si hay edema de la papila. 
e) Cuello: ver si hay rigidez nucal. 

f Circulatorio: arritmias. 


g) Respiratorio: alteración de la frecuencia y el rit- 
mo respiratorio (ver Nociones Preliminares). 


h) Piel y mucosas: Cianosis, color rojo cereza (im- 
toxicación por CO), pigmentación (Addison), 
sudoración (hipoglicemia), huellas de trauma, 
huellas de inyecciones. 


3. Examen neurológico 


a) Ver qué tanta respuesta hay a los estímulos 
sensitivos. 


b) Examinar la postura, las pupilas y los reflejos 
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oculo-cefalógiros (ver Nociones Preliminares 
en CR.GPEP. Sexta edición, pg 897). 


c) Ver si hay desviación de los rasgos faciales (pa- 
rálisis del VI par). 

d) Evidenciar si hay parálisis muscular; cercio- 
rarse especialmente de si hay o no hemiplejía. 


e) Buscar alteraciones de los reflejos. 


Los numerales d) y e) permiten establecer si el 
paciente se halla o no lateralizado. Si hay lateraliza- 
ción son grandes las posibilidades de lesión neuroló- 
gica supra o infratentorial (especialmente ACV). 


Sección primera 


¡ONES NEUROLÓGICAS 
GALIZADAS 


1. Accidente cerebrovascular (ACV) 


La manifestación cardinal de un ACV es el ictus, 
término con el que se designa el desarrollo repen- 
tino y más o menos dramático de un déficit neu- 
rológico el cual, en su forma más severa, produce 
una alteración de la conciencia que puede llegar 
al estado de coma. En el tópico Debilidad Muscu- 
lar se estudian las diferentes clases de ACV. Allí 
quedó establecido que la velocidad evolutiva de 
un ACV hasta llegar al coma puede variar desde 
unos cuantos segundos (accidentes embólicos) a 
unos minutos o a muy pocas horas (como es ge- 
neralmente el caso de la hemorragia intracere- 
bral), o llegar a ser de varias horas a unos pocos 
días (como con frecuencia ocurre en los accidentes 
trombóticos). Es en todo caso la presentación súbi- 
ta o más o menos rápida de los síntomas lo que ca- 
racteriza al ACV. De ahí que si un síndrome neu- 
rológico progresa en forma más lenta de las que 
hemos mencionado debe pensarse en algo distinto 
a un ACV. Es la hemorragia intracerebral (HIC) 
de los hipertensos uno de los tipos de ACV que con 
mayor frecuencia conduce al coma; por eso es que 
ella siempre ha servido de modelo para describir el 
cuadro clínico del coma por ACV. La incidencia de 
HIC ha disminuido en los últimos tiempos (cons- 
tituye el 20% de todos los ACVs) probablemente 
por el mejor control que hoy día se ejerce sobre 
la hipertensión. El diagnóstico de hipertensión en 
estos pacientes generalmente es obvio porque en 
las primeras etapas del ictus las cifras tensionales 
altas se sostienen e inclusive se elevan. El cuadro 
clínico de la HIC varía con el sitio y la magnitud 
de la hemorragia; la más frecuente es la hemorra- 
gia en vecindades del putamen con la consiguiente 
compresión de la cápsula interna. Es a ella a la 
que nos vamos a referir. La mayoría de las veces, 
el comienzo de la HIC es súbito; el paciente pali- 


dece bruscamente, se lleva las manos a la cabeza, 
tartamudea unas cuantas palabras o lanza una. 
especie de grito y se desploma sin conocimients 
Otras veces el comienzo es progresivo iniciándose 
con cefalea, acompañada a veces de vómito, cor: 
más O menos pronta aparición de parálisis o de. 
afasia; el paciente va hundiéndose lentamente 
en el coma con o sin convulsiones intercurrentes 
Una vez que se halla en coma, el aspecto del pa. 
ciente es característico: yace inconsciente con la 
cara congestionada y con desviación conjugada de 
la cabeza y los ojos hacia el lado de la lesión; como: 
consecuencia de la parálisis facial se observa 
tres fenómenos: que los rasgos faciales se desvía 
hacia el lado sano, que los pliegues faciales, espe: 
cialmente el nasogeniano, tienden a borrarse en el 
lado paralizado y que, en este mismo lado, la me: 
jilla ácida y atónica se infla con cada espiración 
(se dice que el paciente “fuma la pipa”). Por lo qu 
se refiere a los miembros, la hemiplejia se pone d 
presente por la atonía de los músculos paralizados 
la mejor manera de evidenciar esta atonía consist 
en levantar, uno por uno, los distintos miembros 
dejarlos caer bruscamente; se ve así que los miem: 
bros paralizados caen en forma más rápida y pe: 
sada que sus homólogos. Los reflejos tendinosos $ 
hallan abolidos en el lado hemiplégico. El signo d 

abinski está presente en el lado paralizado ye 
ocasiones también'en el lado opuesto sin que esti 
último tenga explicación satisfactoria. Los reflej 
de automatismo medular se pueden manifestar e; 
ambos lados pero siempre de manera más nítid. 
en el lado paralizado (ver Tercera parte pg. 90; 
reflejos de defensa). Lo usual es que el pacient 
presente incontinencia esfinteriana. 


Si la hemorragia es masiva y persistente se el 
va cada vez más la presión intracraneana; esta pre 
sión se traslada al diencéfalo:con el riesgo de que 8 
produzcan hernias de las estrixcturas supratentoria: 
les, caso en el cual se van perdiendo las funciones de 
tallo cerebral en dirección cefalo-caudal. Aproxima: 
damente un 70% de casos de HIC siguen este curso 
por eso es que el pronóstico es malo en.la may: 
de los casos. En una minoría de casos ocurren hem: 
rragias más pequeñas que producen menor daño; el 
entonces usual que el paciente sobreviva y que:col 
una buena rehabilitación recupere gran parte de su: 
funciones (ver tópico Debilidad muscular). 


Las hemorragias cerebelosas pueden tener las 
guientes presentaciones: a) Comienzo rápido con « 
falea occipital severa e inconciencia que progresa t: 
pidamente a la muerte por compresión de los centro: 
cardiorrespiratorios del bulbo; b) Comienzo brust: 
con cefalea occipital, vértigo, vómito y ataxia; pr 
gresiva disminución del estado de conciencia. g; 
conduce al coma y a la muerte en cuestión de 2 
días si el paciente no es intervenido; c) Comienzo 
dual, progreso lento, sin mucho compromiso debe: 
do de conciencia, y con una serie de síntomas que 
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¿luyen cefalea occipital, vértigo, vómito, disartria, 
hemiparesia contralateral con signo de Babinski, 
rigidez nucal y signos cerebelosos ipsilaterales (ver 
“Tercera parte pg. 916). 


Las hemorragias protuberenciales tienen una 
iniciación súbita con cefalea seguida, en cuestión 
de segundos o minutos, de coma acompañado de 
respiración atáxica, pupilas puntiformes, tetrapa- 
résia y, a menudo, rigidez de decerebración. Los 
reflejos oculocefalógiros (ver Nociones Prelimina- 
res en CR.GPEP. Sexta edición, pgs 905 y 906) 
están ausentes. La muerte sobreviene en cuestión 
“de horas. En los pocos casos que conservan la con- 
«ciencia, a más de la miosis pupilar, se encuentran 
alteraciones sensitivas o motoras alternas tales 
“como el síndrome de Millard Gubler que consis- 
te en parálisis facial ipsilateral de tipo periférico 
asociada a hemiplejia contralateral (ver Tercera 
parte: Síndromes Protuberanciales pg. 879 ). 


Los otros ACVs, el trombótico y el embólico, 
también pueden producir coma aunque con menos 
frecuencia; los rasgos característicos que en oca- 
“¡siones ayudan a diferenciar los tres tipos de ACV 
se estudian en el aparte respectivo de la guía De- 
bilidad Muscular. Debemos sí anotar que en buen 
número de casos la diferenciación clínica es impo- 
sible y es entonces cuando se impone recurrir a los 
exámenes paraclínicos. d 


2. Lesiones expansivas endocraneales 
(tumores y abcesos cerebrales) 


Ocasionalmente, sobre todo cuando llegan a fases 
avanzadas o se localizan en sitios especiales, estas 
lesiones expansivas pueden producir coma. Ellas 
se estudian en el tópico Cefalea. 


3. Encefalopatía hipertensiva 


Es un síndrome cerebral agudo en pacientes hi- 
pertensos en quienes recientemente la tensión ar- 
terial se ha elevado muy por encima de las cifras 
que acostumbra manejar el paciente. Su cuadro 
clínico se describe en el tópico Cefalea. Rara vez 
lleva al coma. 


4. Traumatismos craneoencefálicos 


Consideraremos las siguientes clases: hematoma 
epidural, hematomas subdurales (agudo y crónico) 
y trauma craneal cerrado. 


a) Hematoma Epidural (HED). Generalmente es 
secundario a un trauma con fractura tempo- 
roparietal, con laceración de la arteria menín- 
gea media, rápida acumulación de sangre en 
el espacio epidural y, por-lo mismo, acentuada 
elevación de la presión intracraneana, hernia 
del uncus y compresión del tallo cerebral. Sin- 
tomatología: historia de trauma craneal con 


b) 


Cc) 


pérdida de la conciencia; aproximadamente el 
50% de pacientes recuperan la conciencia por 
un lapso de horas o días (intervalo lúcido) para 
luego entrar en coma con progresivo deterioro 
de las funciones del tallo cerebral en dirección 
céfalo-caudal. Los signos de este deterioro así 
como los de la hernia del uncus se estudian en 
CR.GPEP. Sexta edición, pg 897 a 900. En el 
otro 50% de pacientes no hay intervalo lúcido 
sino que la pérdida de conciencia es seguida de 
progresivo deterioro que con frecuencia condu- 
ce a la muerte. La mortalidad global de HED 
es del 20-40%. 


Hematoma subdural agudo (HSDA). Estos he- 
matomas usualmente son consecutivos a trau- 
mas severos y, de ordinario, se asocian con daño 
considerable del tejido cerebral subyacente. Lo 
que generalmente se rompe son las venas comu- 
nicantes que atraviesan el espacio subdural en 
dirección a los senos cavernosos. A menudo hay 
acentuado edema cerebral con desplazamiento 
del sistema ventricular. Con menos frecuencia, 
un HSDA es ocasionado por la ruptura de un 
aneurisma o de una malformación arterioveno- 
sa; o es la consecuencia de una diátesis hemo- 
rrágica (defectos de la hemostasis) o del empleo 
de terapia anticoagulante. Sintomatología: ge- 
neralmente hay historia de un severo trauma 
craneano con rápida pérdida de conciencia, se- 
guida de progresivo deterioro con coma profun- 
do y signos de hernias de las estructuras supra- 
tentoriales y de compresión del tallo cerebral. 
Se comprende la gravedad de esta situación la 
cual se refleja en la mortalidad del HSDA que 
duplica y aún triplica la del HED. En algunos 
casos un HSDA puede presentar intervalo lúci- 
do y entonces es prácticamente indiferenciable 
del HED. 


Hematoma subdural crónico (HSDC). Se pre- 
senta con mayor frecuencia en ancianos, de- 
mentes y alcohólicos. Generalmente es consecu- 
tivo a ligeros traumas craneanos que ocasionan 
pequeñas rupturas en las venas comunicantes 
las cuales dejan salir una poca cantidad de 
sangre que se coagula y se hemolisa; la mayor 
presión osmótica de la sangre hemolizada hace 
que se desplace LCR a través de la aracnoides 
lo que aumenta progresivamente el volumen 
del hematoma; los fibroblastos proliferan. y, a la 
larga, la colección queda rodeada de una cápsu- 
la fibroblástica cada vez más gruesa; en casos 
muy crónicos pueden aparecer calcificaciones. 
Sintomatología: los síntomas están precedidos 
con bastante antelación (semanas o meses) de 
un trauma craneano, a veces tan trivial que ha 
sido olvidado. Cuando se consulta al médico, 
usualmente éste se enfrenta a un paciente con- 
ciente que se queja de cefalea persistente, casi 
siempre acompañada de trastornos mentales 
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d) 


(amnesia, disminución de la capacidad inte- 
lectual, somnolencia, confusión): Si el hemato- 
ma comprime el hemisferio dominante puede 
haber afasia y, en algunos casos, se encuentra 
hemiparesia con signos de piramidalismo. Los 
síntomas son de ordinario fluctuantes (¿pro- 
ducción de nuevas hemorragias?, ¿elevaciones 
transitorias de la presión?). Ocasionalmente se 
producen acentuados aumentos de la presión 
intracraneana capaces de ocasionar hernias 
centrales o del uneus, con progresivo deterioro 
cefalo-caudal de las funciones del tallo cerebral 
y pérdida de la conciencia; a los pacientes en 
este estado casi siempre se les encuentra ede- 
ma de la papila. Notas: 1. Cuando, como a veces 
ocurre, no se puede obtener el dato de un trau- 
matismo previo, el médico de ordinario plantea 
un diagnóstico de demencia, depresión, o psico- 
sis, estados que, por otra parte, pueden coinci- 
dencialmente coexistir con un hematoma; 2. Si 
el paciente vive solo y está inconsciente no se 
tendrá la información de la cefalea con lo que 
se pierde la otra clave diagnóstica. 


Trauma craneal cerrado (TCC). Con este nom- 
bre se designan aquellos traumas en que las 
meninges quedan intactas. Se distinguen dos 
formas: 1. TCC sin pérdida de la conciencia: 


comprende la mayoría de casos y casi siempre 


se trata. de niños o adolescentes que han sufrido 
un trauma relativamente moderado seguido de 
cefalea, confusión, e inestabilidad para la mar- 
cha, con mejoría más o menos rápida del cua- 
dro descrito, Otras veces el paciente queda más 
o menos bien después del trauma pero, horas 
más tarde aparece cefalea, vómito, somnolencia 
y trastornos de la visión; es situación alarman- 
te pero que generalmente termina en recupera- 
ción en cuestión de horas; raros son los casos 
que terminan en coma; 2. TOC con pérdida de la 
conciencia. En relación con nomenclatura acla- 
ramos lo siguiente: se denomina concusión a la 
inmediata pérdida de conciencia postraumática 
sin más alteraciones, y se usa el término contu- 
sión cuando adémás se presentan otras altera- 
ciones neurológicas consistentes, de ordinario, 
en cambios de conducta y personalidad, amne- 
sia, confusión, afasia o demencia. Muchos pa- 
cientes que han pasado por una contusión o una 
concusión desarrollan el síndrome de cefalea 
postraumática que se estudia en la guía Cefalea 
Algunos casos de TCC secundarios a traumas 
más severos hacen un cuadro de concusión con 
coma más prolongado, inclusive de varios días, 
al cabo de los cuales el paciente va recuperando 
gradualmente la conciencia. Es muy difícil dis- 
tinguir esta situación de un HSDA sin la ayuda 
de exploraciones paraclínicas. 


Sección segunda 
LESIONES NEUROLÓGICAS DIFUSAS 


1. Meningoencefalitis 


Esta entidad con frecuencia produce alteraciones 
de la conciencia que pueden llegar al coma; se €: 
tudia en el tópico Fiebre con manifestaciones ne 
rológicas. E 


2. Paludismo cerebral (PC) 


El PC hace parte de los llamados paludismos perni: 
ciosos. El PC se estudia también en la guía Fic 
con manifestaciones neurológicas. 


Sección tercera 


ENCEFALOPATÍAS METABÓLICAS 
(ECPMS) Y TÓXICAS 


Las ECPMs se asocian con un amplio espectro 
trastornos de la conciencia; si el cuadro es leve p 
de ser confundido:con algún trastorno psiquátri 
ya que se manifiesta por ideación lenta e incohere) 
te, y por períodos de somnolencia que alternan'co: 
otros de irritabilidad y excitabilidad; si el cuadr 
grave el paciente entra en coma con manifesta: 
nes que imitan un daño estructural de los hemis. 
rios cerebrales y el tallo cerebral. Vamos a refe: 
nos a algunos de estos comas, pero antes diremos 
que las ECPMSs son causa frecuente de alteracio: 
de la conciencia y que a estos pacientes no se 
encuentran signos focales de compromiso cerebri 
ni signos narióncos de lateralización. : 


1. Encefalopatía anóxica 


Se debe a una falta de suministro de oxígeno 
cerebro, usualmente como resultado de una fa 
respiratoria y/o circulatoria; cuando no se -s: 
cual de ellas predomina, los médicos. usan el:ti 
mino de “falla cardiorespiratoria”. Causas 

comunes: a) Sofocación: cuerpos extraños en y: 
respiratorias altas, estrangulación, ahogami 
broncoaspiración; b) Enfermedades que cursan: 
parálisis de los músculos respiratorios: poliomii 
tis, síndrome de Guillain-Barré; c) Daños exte: 
de SNC: encefalitis, ACVs, traumas craneal 
d) Shock; e).Paro cardiorrespiratorio; £) Intoxi 
ción por CO. Manifestaciones: La anoxia sev 
produce pérdida de la conciencia en cuestió 
segundos, pero el paciente se recupera si la san; 
puede ser oxigenada en un tiempo que no pase d 
a 5 minutos. De lo contrario el daño del cereb; 
hace permanente. Después de que pase el episo: 
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«agudo, los individuos que conservan las funciones del 
tallo cerebral (reflejos pupilares normales, presencia 
de reflejos oculocefalógiros) tienen mejor pronóstico 
que aquellos que han perdido esas funciones. 


2. Encefalopatía hipercápnica 


Hipercapnia es la elevación del COz en la sangre 
: (recordamos que la PCOz2 normal es de 40 mmHg 
a.nivel del mar). Manifestaciones: cefalea genera- 
lizada,. embotamiento mental, somnolencia, con- 
fusión, estupor y finalmente coma; al examen se 
encuentra edema de la papila, temblor fino gene- 
ralizado y; en las manos, el llamado temblor de 
aleteo o asterixis. Recordar que este último se pre- 
senta también en otras encefalopatías metabólicas 
(v.g. en la uremia y muy especialmente en la ence- 
falopatía hepática; ver la descripción del fenómeno 
en el Tópico Ascitis). Tener presente que muchas 
veces la hipercapnia se asocia con hipoxia y que 
las dos se suman para producir las alteraciones 
de la conciencia. A diferencia de la encefalopatía 
bipóxica, la hipercápnica rara vez produce coma 
acentuado y el daño cerebral es reversible. Los fe- 
nómenos descritos producidos por la hipercapnia 
se conocen con el nombre de “narcosis por CO?”. 
Debido a los cambios mentales y a su asociación 
con papiledema, el síndrome de la hipercapnia 
crónica (usualmente secundario a un EPOC) fácil- 
mente es confundido con un tumor cerebral. 


3. Cetoacidosis diabética (coma diabético) 


Esta entidad que es complicación de la diabetes 
tipo 1 se estudia en el tópico Poliuria. 


4. Coma hiperosmolar llamado también 
hiperglicémico no cetósico 


Es complicación de la diabetes tipo 2. Se estudia 
igualmente en el tópico Poliuria. 


5. Encefalopatía hipoglicémica 


La hipoglicemia acentuada puede ocasionar tras- 
tornos mentales, convulsiones y coma. Es situa- 
ción poco frecuente pero importante de tomarla en 
cuenta dado que con la rápida administración de 
glucosa (preferiblemente por vía endovenosa) fá- 
cilmente se corrige y con ello se le salva la vida al 
paciente. Cuando la glicemia desciende por deba- 
jo de 40 mg% aparecen síntomas de estimulación 
simpatoadrenal: palidez, temblor, sudoración. Al 
descender más la glicemia aparece confusión, es- 
tupor y ocasionalmente convulsiones. Cuando la 
glicemia se aproxima a 10 mg%-el paciente entra 
en coma profundo acompañado de midriasis, res- 
piración superficial e hipotonía muscular (fase 
bulbar de la hipoglicemia). El ideal es corregir el 


estado hipoglicémico antes de que la fase bulbar 
haya hecho su aparición pues, de lo contrario, la 
recuperación es más demorada y generalmente 
incompleta. En el tópico Convulsiones se estudian 
más a fondo las diferentes formas etiológicas de hi- 
poglicemia. Aquí solo destacaremos que, de estas 
formas, las que con más probabilidad pueden oca- 
sionar coma son: a) La presencia de un insulinoma 
pancreático, y b) La administración accidental o no 
de una sobredosis de insulina o de hipoglicemian- 
tes orales. Estas últimas situaciones se presentan 
especialmente en pacientes diabéticos, razón por la 
cual ante un paciente diabético en estado de coma 
el médico muchas veces se coloca ante el dilema: 
¿coma diabético o coma hipoglicémico? En el cua- 
dro 31.2 se sintetizan las claves de este diagnóstico 
diferencial. 


6. Encefalopatía por alteraciones 
electrolíticas 


La acidosis metabólica, tal como es descrita y ana- 
lizada en la segunda etapa de la guía Deshidrata- 
ción produce alteraciones de la conciencia acom- 
pañadas típicamente de respiración de Kussmaul 
(hiperventilación). Las formas más conocidas de 
esta acidosis son la cetoacidosis diabética, la falla 
renal (uremia), la acidosis láctica, la consecutiva a 
diarreas (especialmente en niños) y la intoxicación 
por sustancias de carácter ácido (v.g. salicilatos). 
También se ven comas por acidosis en una larga 
serie de enfermedades metabólicas de la infancia 
(v. g . la acidemia propiónica, la aciduria metilma- 
lónica) que deben ser consultadas en los textos de 
medicina interna y pediatría. Grados extremos de 
hiperosmolaridad también conducen al coma (v. 
atrás coma hiperosmolar). 


Cuadro 31.2 
COMA DIABÉTICO VS COMA HIPOGLICÉMICO 


Comienzo ; «Horas o díás Minutos 
Sed da Extrema Ausente 
s re: Ausente: - Acentúuada 
Común Raro 
Raro 
Seca “¿Húmeda 
Ausente a Frecuente 
Blandos. - Normáles 
: Hiperventilación Normal 
“Gradual z ES Repentina ] 
«Presente Ausente | 
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La hiponatremia (usualmente asociada con 
la situación denominada “intoxicación acuosa”) es 
también causa de comas episódicos de fácil trata- 
miento con la administración de NaCl. Para lo re- 
lacionado con las diversas hiponatremias véase el 
tópico Deshidratación. 


La uremia crónica se estudia bajo el título Insuñi- 
ciencia Renal Crónica en el tópico Poliuria. 

La insuficiencia renal aguda se estudia en el 
tópico Oliguria y Anuria. 


cefalopatía hepática (coma hepático) 


Esta entidad se estudia en la guía Ascitis. 


$9. Intoxicación alcohólica 


Una persona que haya bebido alcohol en exceso 
entra generalmente en estupor que puede condu- 
cir al coma acompañado de depresión respiratoria 
que, cuando'es severa, ocasiona la muerte. Las pu- 
pilas de un paciente en coma alcohólico se hallan 
dilatadas y reaccionan perezosamente a la luz. 
Puntos para retener: a) Ante un paciente comato- 
so con aliento alcohólico no se debe asumir así no 
más que se halla en coma alcohólico; puede estar 
inconsciente por otras razones, v.g. ACV, trauma, 
intoxicación por opiáceos o sedantes; de ahí la im- 
portancia de evaluar cuidadosamente 'al paciente; 
b) Algunos alcohólicos hacen hipoglicemia espe- 
cialmente cuando al.-alcohol se le combinan algu- 
nas drogas o cuando dejan de comer. 


10. Encefalopatía tóxica 


Aquí sólo vamos a referirnos a la intoxicación por 
sobredosis de sedantes y a la opiácea. Recordamos 
sin embargo que metales pesados como el plomo 
y otras sustancias como -la cocaína y la escopola- 
mina (componente de la llamada entre nosotros 
“burundanga”) administradas en altas dosis pue- 
den producir coma. 


Coma por sobredosis de sedantes (barbitúricos, 
meprobamato, metaqualona, clordiazepóxido, dia- 
zepan, glutetimida). El estupor o coma producido 
por estos agentes presenta un cuadro muy similar 
al de las Encefalopatías Metabólicas. La depresión 
del sistema nervioso es bilateral y simétrica. Los 
reflejos pupilares están conservados, con la úni- 
ca excepción de la intoxicación por glutetimida 
en que hay midriasis y arreflexia pupilar. En los 
comas profundos se pueden afectar las funciones 
del tallo cerebral y entonces los reflejos oculoce- 
falógiros u oculovestibulares se hallarán ausen- 
tes. Inicialmente hay hipertonía muscular pero 
a las pocas horas el paciente entra en hipotonía 


y arreflexia. Es usual que se presente hipotensión. 
arterial, hipotermia y depresión respiratoria, fenó- 
menos que pueden ser muy severos especialmente 
en casos de intoxicación por barbitúricos. Si no se 
cuenta con información (del paciente o de personas 
allegadas) o con evidencias circunstanciales (ha- 
llazgo de tabletas o de frascos en proximidades del 
paciente) el diagnóstico puede tornarse difícil. Es 
importante recordar que en las edades entre los 15 
y los 40, después del trauma craneal, la causa más 
común de estupor o coma es la intoxicación aguda:: 
por sedantes. Puntos para recordar: a) Las lesio- 
nes del tallo cerebral pueden presentar síntomas 
similares pero ellas usualmente se acompañan de 
reflejos plantares en extensión (signo de Babinska), 
de reflejos tendinosos normales o exaltados y de au- 


“sencia de reflejos pupilares. b) Con frecuencia hay 


ingestión de varias drogas o se añade intoxicación 
alcohólica; todo ello ocasiona dificultad para esta- 
blecer la severidad de la intoxicación e interfiere 
con los exámenes de sangre tendientes a determi: 
nar cual es el tóxico en acción. 


Coma por intoxicación opiácea (morfina, he- 
roína, demerol, metadona). Manifestaciones que 
le son propias: pupilas puntiformes, náusea, vó- 
mito, palidez y respiraciones lentas e irregulares 
con períodos de apnea; al igual que en el coma 
por sedantes es frecuente la hipotensión y la hi- 
potermia. Estos efectos son potenciados si al mis- 
mo tiempo hay intoxicación alcohólica caso en el 
cual es frecuente el edema pulmonar y aún el paro 
cardiorrespiratorio inclusive. en personas jóvenes. 
previamente sanas. 


11. Coma psicógeno 


Hemos acuñado este término para referirnos a 
la situación designada en la lengua inglesa como 
“bsychogenic unresponsiveness” que quiere decir 
ausencia de respuestas de naturaleza psicógena; 
ésta podría ser la situación descrita en algunos 
textos antiguos con el nombre de coma histérico. 
Se define como un estado de apartamiento catató- 
nico que evidentemente se ve en pacientes histéri- 
cos, pero que también se observa en la esquizofre- 
nia, la depresión severa e inclusive.en individuos 
simuladores. El examen físico y neurológico en 
estos pacientes es normal y la situación, vista 
superficialmente, puede ser confundida con un 
coma metabólico. Los pacientes en coma psicógeno 
usualmente se resisten a responder cuando se los 
interroga pero, a menos que sean definidamente 
histéricos, en caso de que respondan, sus respues- 
tas no son erradas. Las pupilas reaccionan con ra- 
pidez, a menos que se haya usado previamente un 
midriático; los reflejos vestibulares son normales. 
Cuando tienen los ojos cerrados, estos pacientes 
oponen resistencia si el médico intenta abrirlos 
y, si se logra levantar pasivamente los párpados, 
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los cierran nuevamente en forma brusca; nada de 
esto se ve en las otras categorías de coma. Algunos 
autores colocan esta situación dentro de los pseudo- 
comas o síndromes parecidos al coma. El apelativo 
de catatónicos que se da a estos pacientes se debe 
a que muchas veces mantienen sus miembros por 
un buen tiempo en una determinada posición, v.g. 
después de que ban sido levantados por el examina- 
dor. Al recuperarse, los pacientes recuerdan bien 
los detalles de la situación por la cual atravesaron. 


Notas 


1. Los exámenes paraclínicos (TAC, arteriografía) 
sólo pueden hacerse en centros bien dotados. 
Pensamos en las difíciles situaciones porque tie- 
ne que atravesar el médico de provincia alejado 
de estos recursos. Lo único que:podemos decirle 
es que si el diagnóstico está en duda y cree que 
el examen de LCR tiene razonables posibilidades 
de ofrecer información de la que dependa el tra- 
tamiento, no le quedará otra alternativa que pro- 
ceder a hacer la punción lumbar. Podemos darle 
unos consejos que minimizan el riesgo: a) Usar 
una aguja lo más delgada posible, b) Llenar el 
manómetro con solución salina y conectarlo a 
la aguja de punción antes de dejar salir el LCR, y 
c) Nunca realizar compresión de las yugulares. 


2. Por considerarlo importante transcribimos el 
siguiente concepto: “La disponibilidad cada 
día mayor de la TAC ha traído como resulta- 
do una orientación artificial en el diagnóstico 
del coma porque la atención se ha centrado en 
las lesiones que la TAC puede evidenciar (v.g. 
hemorragias, tumores; etc.). Esta manera de 
proceder, aunque ocasionalmente oportuna, 
revela con frecuencia falta de juicio en el pro- 
fesional, ya que la mayoría de los comas tienen 
un origen metabólico o tóxico. El médico que 
se enfrenta a un paciente comatoso tiene la 
obligación de formular un diagnóstico diferen- 
cial basado en la anamnesis y el examen físico 
antes de retirarse del lado del paciente. (AH 
Ropper, JB Martin en Harrison's principles of 
internal medicine. 1la ed. pg. 114). 


ANEXOS 


1. Síndromes parecidos al coma 


Denomínase estado vegetativo aquel que aparece 
en pacientes previamente comatosos que en cierto 
momento comienzan a abrir los ojos dando la im- 
presión de que están despiertos; además bostezan, 
se quejan y mueven desordenadamente la cabeza, 
las manos y aún los miembros; al examen se en- 
cuentra signo de Babinski, postura de decortica- 
ción y falta de respuesta a los estímulos visuales, 
todo lo cual indica extenso compromiso de ambos 
hemisferios cerebrales. 


Con el nombre de “síndrome de encerramiento” 
(locked-in) se describe una condición en que se ha 
producido un daño completo de todas las vías ner- 
viosas eferentes o sea las motoras; estos pacientes 
de hecho están despiertos pero su apariencia es 
de comatosos ya que no pueden moverse porque 
están cuadriplégicos y con parálisis de los pares 
bulbares y del facial; los únicos movimientos que 
pueden hacer son los de abrir los ojos y desplazar 
hacia arriba y hacia abajo los globos oculares. La 
principal causa de este síndrome es un infarto o 
una hemorragia” que seccione transversalmente 
las vías corticoespinales y corticobulbares pero que 
no afecte el SRA ni los centros de los movimientos 
oculáres y el parpadeo. Situaciones muy parecidas 
pueden verse en casos de miastenia gravis o de 
polineuritis severa y extensa. Por tal razón, a todo 
paciente, aunque parezca comatoso, se le debe dar 
siempre la orden: “abra sus ojos y siga con la mira- 
da mi dedo”; si obedece se diagnosticará síndrome 
de encerramiento. 


2. Muerte cerebral 


El uso de respiradores mecánicos y de otras medi- 
das que logran mantener las funciones cardiaca y 
respiratoria ha conducido a situaciones en que al 
paciente se le mantienen las funciones vegetativas 
por semanas o meses a pesar de hallarse en muer- 
te cerebral. Este problema ha conducido al esta- 
blecimiento de criterios estrictos para diagnosti- 
car daño cerebral irreversible (muerte cerebral) 
con la finalidad de que, si esos criterios se hallan 
presentes, se puede autorizar que al paciente se le 
retiren todos los sistemas de soporte artificial. 


Los criterios de muerte cerebral son los si- 
guientes: 1. Que no haya historia de intoxicación 
medicamentosa ni que en la sangre haya niveles 
mensurables de sedantes; que tampoco haya evi- 
dencia de hipotermia ni de alteraciones metabóli- 
cas significativas, 2. Los movimientos espontáneos 
deben estar ausentes y los miembros inferiores 
fiácidos; no debe apreciarse ninguna respuesta a 
la luz intensa, al ruido o al dolor, 3. Deben estar 
ausentes todos los refle4jos del tallo cerebral: pu- 
pilares, corneano, fenómeno de los “ojos de muñe- 
ca”, vestíbulooculares, nauseoso, tusígeno y de la 
deglución. No es necesario que las pupilas estén 
completamente dilatadas pero no deben estar 
contraídas; los reflejos medulares pueden seguir 
presentes por algún tiempo, 4. No deben presen- 
tarse movimientos respiratorios espontáneos en 
presencia de una pCOz lo suficientemente alta 
(55 mmHg) para que sea un buen estimulante del 
centro respiratorio; para ello basta con desconec- 
tar el respirador durante tres minutos; mientras 
tanto se administra oxígeno (6 litros/ minuto) para 
proteger de la hipoxia al paciente; al cabo de esos 
tres minutos, si no hay muerte cerebral, deben 
presentarse movimientos respiratorios. Es desea- 
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le que haya un período de observación de 6-24 
horas durante el cual se vea que la situación no se 
modifica. La mejor manera de confirmar la muerte 
cerebral es con un EEG que se mantenga isoeléc- 
trico durante 30 minutos. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


TLPD (tras la pista de) — Gran mal epiléptico 
(epilepsia esencial) 


Como el pte no responde habrá que interrogar 
a los familiares o acompañantes. 


¿El pte sufrió algún golpe o alguna herida en 
el cráneo? 


¿Habrá estado ingiriendo alcohol o habrá indi- 
cios de que haya estado tomando drogas o de que 
haya ingerido algún tóxico? (revisar alguna mesa 
próxima o la mesita de noche a ver si se encuen- 
tran envases o cajas sospechosas). 


¿La pérdida de la conciencia fue súbita (más 
sospechosa la embolia) o gradual? 


Si fue gradual: 


¿La velocidad de progreso alcanzaría a exter- 
derse siquiera un par de horas (sospechosa la HIC) 
o se extendería por varias horas o inclusive por 
ahí un par de días? (CM: ésto último debe. hacer 
pensar en ACV trombótico; si progresa en forma 
aún más lenta —varios días, quizás semanas— debe 
pensarse en algo distinto de ACV vg. un tumor). 


Pueden hacerse otras preguntas basadas en lo 
que se expuso en el Primer Segmento (pg 265). 


. ción tercera. 


. TLPD— Encefalopatía hipoglicémica 


TLPD — Tumor cerebral 


Las preguntas correspondientes se exponen 
en el tópico Cefalea. 


TLPD — Hematoma epidural 
Secundario a fractura temporo-parietal. 


¿El pte perdió la conciencia por un tiempo y 
luego la recuperó por horas o días (intervalo lú: 
cido) para después entrar nuevamente en coma? 
(CM: ello ocurre en el 50% de los casos). 


TLPD -— Hematoma subdural agudo 


Son más graves que los anteriores; el intervalo 
lúcido se presenta con mucho menos frecuencia. 


Nota: El HSDC presenta más dificultades diag- 
nósticas porque: 1. El trauma puede haber sido 
gero y ocurrido tiempo atrás, y 2. El estado mental 
(amnesia del pte) no le permite recoYdarlo. 


TLPD —- Trauma craneal cerrado 


Léase su descripción el el Primer segmento 
(pe 268). 


TLPD — Encefalopatía anóxica 


Léanse las causas en el Primer segmento, Se: 


¿El pte alcanzaría a estar con falta de oxígeno 
(sin poder respirar) por un tiempo de 5 minutos? : 
(CM: después de 3-5:minutos de anoxia el daño 
cerebral se torna irreversible). 


Esta entidad se estudia a fondo en el tópico 
Convulsiones (pg 258). 


TLPD — Intoxicación alcohólica 


No es difícil identificarla si el pte toma en 
compañía; pero no se debe asumir el coma alco- 
hólico así no más por el aliento alcohólico; puede : 
tratarse de un trauma, de un ACV o de la adición 
de sedantes en un alcohólico (ver encefalopatía : 
tóxica pg 270). 


Nota: las claves para el llamado “Coma psi- 
cógeno” se dan en el aparte respectivo (pg 270) y 
las del Síndrome de encerramiento en la página. : 
anterior. , 
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CVs 
Isquémico (trombótico, embólico) 


Generalmente precedidos de AITS. Estado de 
coma solo en una minoría de casos. La hemi- 
plegia completa es poco frecuente. 


Hemorrágico (HIC) 


Generalmente no precedidos de AITS. Estado 
de coma en la mayoría de los casos. Frecuente 
la hemiplegia completa. 


TAC cerebral. Pone de presente el hematoma 
permitiendo establecer su tamaño y las rela- 
ciones de vecindad; es el mejor método para 
diferenciar entre ACV isquémico y ACV hemo- 
rrágico. 


RM. Imágenes similares a las de la TAC. Pre- 
cisa mejor las diferencias estructurales de las 
partes blandas. 


HEMATOMA EPIDURAL. Antecedente de 
Trauma craneal. Inconciencia seguida, en el 50% 
¿de intervalo lúcido. La TAC muestra el hemato- 
ma. Rx de cráneo: puede ser normal o mostrar, 
cuando más, línea de fractura. La punción lumbar 
¡está contraindicada. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


HEMATOMA SUBDURAL AGUDO, Trau- 
ma craneal severo. Inconciencia. Rara vez interva- 
lo lúcido. Alta mortalidad. TAC: muestra el coágu- 
lo y en ocasiones desviación de la línea media (RM: 
de elección). 


HEMATOMA SUBDURAL CRÓNICO. Afec- 
ta especialmente ancianos, dementes y alcohólicos. 
Trauma a veces tan trivial que es olvidado o no se 
le da importancia. Hay cefalea y trastornos men- 
tales (amnesia, confusión). Buscar signos focales 
(afasia, hemiparesia, etc.) TAC cerebral. 


MENINGOENCEFALITIS. Cefalea acen- 
tuada. Rigidez nucal, Kernig, Brudzinsky. Altera- 
ciones en el LCR (ver CR. GPEP Sexta edición, pg 
768) (RM: de elección). 


PALUDISMO CEREBRAL. Fiebre elevada. 
Alteraciones mentales (delirio, estupor). Extendi- 
do de sangre: presencia del plasmodio. 


HEPOGLICEMIA. Glicemia muy baja (< 30 
mg). El problema de la hipoglicemia se estudia en 
la pg. 258 y sgts. 


ENCEFALOPATÍA ANÓXICA. Se diagnos- 
tica con el estudio de gases arteriales. 


ENCEFALOPATÍA HIPERCÁPNICA. Se 
diagnostica con el estudio de gases arteriales. 
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(Parálisis o Paresias) 


idad muscular 


Abreviaturas 


AIT = Accidente isquémico transitorio . 


ACV = Accidente cerebrovascular 
CA = Cerebral anterior, : 

CI Carótida interna 

CM = Cerebral media 

CMT = Comentario. 

CP = - Cerebral posterior. 


Creatinafosfoquinasa 


N europatí: heredit; 


Paraplegia es 
Parla 


Entidades seleccionadas 


ACVs, AITs —- tumores cerebrales, neurosífilis — esclerosis múltiple — ELA — siringomielia — Enf. de neuxo 
na motora — compresión medular — mielopatía por retrovirus — polineuropatía (alcohólica, diabética, ete) 
miopatías — miastenia grave — parálisis periódicas — parálisis histérica. 


INTRODUCCIÓN 

Disminución de la fuerza muscular, ya sea que 
ella quede confinada a algunos grupos musculares 
o que comprometa extensas regiones de la muscu- 
latura, puede ser debida a: 

1. Un desorden del sistema nervioso central que 


afecte principalmente la motoneurona supe: 
o sea la vía corticoespinal (sistema piramid: 


Un daño de la motoneurona inferior (perifé 
ca), ya sea que se localice en las células de 
gen de esa motoneurona, ya sea que afecte 
raices nerviosas o los nervios periféricos. 
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Un defecto en la transmisión neuromuscular. 
Una enfermedad de los músculos. 
Un trastorno de naturaleza psicógena. 


Cuando por enfermedad neurológica un pa- 
ente ha perdido completamente la fuerza mus- 
lar y, a consecuencia de ello, el movimiento, se 
ce que está paralizado; si la fuerza solamente 
tá disminuida se dice que está parético o que su- 
fre de paresia; estos términos no se emplean cuan- 
do la causa de la DBM no es neurológica. Un pte 
uede ser incapaz de moverse si tiene una afección 
dolorosa del sistema musculoesquelético. A la di- 
ficultad para moverse por esta clase de dolor se le 


+ El presente tópico está dividido:en dos seccio- 
nes: 1. DBM con signos de lesión de la motoneuro- 
na: superior (MTNS), y 2. DBM sin signos de lesión 
dela MINS. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Manifestaciones debidas a lesión de la MTNS. La 
lesión de la MTNS es fácilmente identificada por 
las siguientes manifestaciones que constituyen 
el llamado síndrome piramidal: debilidad muscu- 
“lar (parálisis o paresia), espasticidad muscular, bi- 
-perreflexia tendinosa, clonus, signo de Babinski y 
abolición de los reflejos cutáneo-abdominales (ver 

Tercera parte, Síndromes de Primera y Segunda 
''motoneura, pg 905). Es conveniente anotar, sin 
embargo, que si el daño es súbito y extenso, lo 
' usual es que en las primeras fases los músculos se 
encuentren hipotónicos y que solo sea al cabo de 
: días o de semanas que el tono muscular vaya au- 
mentando hasta que la flacidez inicial se convierte 
en franca espásticidad. Cuando ésta aparece se 
encontrará que, en los miembros superiores, ella 
afecta de preferencia los músculos flexores y que, 
en cambio, en los inferiores afecta a los músculos 
extensores; este diferente compromiso muscular 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Entidades seleccionadas 


: rona motora — compresión medular. 


origina la postura característica del hemiplégico 
con lesión piramidal que ha sobrevivido al acci- 
dente inicial; dicha postura es la siguiente: brazo 
en aducción, antebrazo en flexión sobre el brazo, 
articulación de la muñeca en pronación y dedos y 
mano en flexión; y en el miembro inferior, por el 
contrario, la pierna se coloca en extensión sobre el 
muslo, y el pie en posición de inversión y flexión (o 
sea dirigido hacia abajo y hacia adentro). 


Definiciones y nomenclatura relacionadas con 
los ACVs. La causa más frecuente de lesión de 
las vías corticoespinales son los ACVs (trombosis, 
embolismo, hemorragia). La más típica manifes- 
tación de la fase aguda de un ACV es la llamada 
apoplejía; con este término, desde los tiempos de 
Hipócrates, se designa una brusca pérdida de la 
conciencia acompañada ordinariamente de paráli- 
sis y debida casi siempre a una lesión cerebral; en 
el presente, los médicos de habla hispana emplean 
poco el término apoplejía; los de habla inglesa para 
referirse a ella usan comúnmente el término stroke 
que quiere decir golpe; en español, como término 
equivalente, muchos libros usan la palabra lati- 
na ictus que quiere decir ataque y también golpe. 
Por ictus debe entenderse el desarrollo repentino 
y más o menos dramático de un déficit neurológico 
el cual, si se acompaña de pérdida de la conciencia, 
sería un ictus apoplético; el término ictus tampoco 


es muy usado en el lenguaje verbal de los médicos; 


ellos, ante un paciente paralizado y con alteración 
de la conciencia, prefieren usar el término de ACV a 
secas o sea sin añadir ningún calificativo referente 
a su etiología trombótica, embólica o hemorrágica; 
pero no olvidar que hay entidades diferentes de los 
ACVs que pueden ocasionar ictus apopléticos (v.g. 
los tumores cerebrales). 


Diagnóstico del nivel de la lesión. El síndrome 
piramidal de por sí no indica a qué nivel se halla 
la lesión; este nivel se determina gracias a la pre- 
sencia de otras manifestaciones (verla descripción 
y las ilustraciones de los síndromes del tallo cere- 
bral. Tercera parte, pg. 878). 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Sección primera 


DBM CON SIGNOS DE COMPRO 
MTNS 


ACVs — AITs —tumores cerebrales — infarto cerebral — esclerosis múltiple — siringomielia — Enf. de neu- 
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este cerebrovascular (ACV) 


Los ACVs por lesión arterial se dividen. en dos 
grupos: a) Los Isquémicos: caracterizados por una 
disminución en la perfusión sanguínea, la cual, si 
es severa, puede producir un infarto de una por- 
ción del cerebro que ocasiona un daño neuronal no 
reversible (para distinguirlo del daño reversible 
de los accidentes isquémicos transitorios que se 
estudian adelante); las dos principales causas de 
ACV isquémico son la trombosis y el embolismo 
cerebrales; un pequeño número de casos son debi- 
dos a diversas clases de arteritis; b) Los Hemorrá- 
£icos: que consisten en una ruptura vascular con 
la subsecuente efusión de sangre dentro del tejido 
cerebral o dentro de los espacios subaracnoideos, 


2) Trombosis cerebral (1C) 

La gran mayoría de casos de TC son debidos a ate- 
romatosis, especialmente de la carótida interna, o 
de una de sus ramas (cerebral media o cerebral ante- 
rior), Manifestaciones. Un individuo puede tener una 
extensa ateromatosis cerebral y permanecer asinto- 
mático; pero cuando sobreviene el fenómeno trombó- 
tico y, a causa de-él, la arteria se obstruye en forma 
más o menos completa, el paciente (generalmente un 
individuo por encima de los 50) empieza a presen- 


tar síntomas; es importante enfatizar que en tales. 


casos la extensión y la magnitud del daño son muy 
variables porque ellas dependen de la calidad de la 
circulación colateral. Hechas estas aclaraciones, des- 
cribiremos las manifestaciones clínicas de la trombo- 
sis cerebral que pueden ser las siguientes: 


o El lctus Apoplético o Apoplejía. El déficit neuro- 
lógico de un ictus depende obviamente de la loca- 
lización del infarto y del tamaño de la lesión. El 
signo clásico de estos accidentes es la hemiple- 
jia y ella se presenta especialmente cuando las 
lesiones asientan en alguno de los hemisferios 
cerebrales o en el tallo cerebral. Pero no hay que 
olvidar que, dependiendo de la localización de la 
lesión, un ictus puede dar lugar a manifestacio- 
nes diferentes de la hemiplejía, por ejemplo afa- 
sia, ambliopía (disminución de la visión), diplo- 
pía, disartria, pesadez. de uno de los miembros, 
vértigos o déficit sensorial. A diferencia de los 
ictus de la hemorragia cerebral, la mayoría de 
ictus trombóticos están precedidos de síntomas 
premonitores que consisten en diversos fenóme- 
nos neurológicos fugaces: son los que adelante 
se estudian con el nombre de ataques isquémi- 


cos transitorios (AIT's). El ictus apoplético pue-- 


de aparecer en cualquier momento, inclusive 
mientras el paciente duerme, y lo usual es que 
los fenómenos neurológicos vayan progresando 
a medida que pasan las horas; rara vez se llega 
a la máxima incapacidad en corto tiempo; pue- 
de presentarse cefalea pero casi nunca tan se- 
vera como la que acompaña al ACV hemorrági- 


co; de ordinario el paciente aparece somnolieni 
o aletargado; estado de coma solo se presenta 
en una minoría de casos, en especial cuando el 
vaso ocluído es un vaso grande como la caróti. 
muy ocasionalmente aparecen convulsiones. 
la lesión se sitúa en el hemisferio dominante, 
paciente además presentará afasia. 


En un bajo porcentaje de casos el infarto se ubigd 
en alguno de los segmentos del tallo cerebral (p 
dúnculo, protuberancia, bulbo), caso en el cu: 
la cefalea es más intensa, se presenta vómiti 
vértigo, diplopía, disartria y, al examen físico: E 
encuentra nistagmo y hemiplejía alterna. 


Los Ataques Isquémicos Transitorios (AITS, 
Ellos consisten en un déficit neurológico dec 
mienzo brusco y corta duración (termino me 
de 2 a 15 minutos, rara vez algunas horas per 
nunca más de 24). Los AlTs se estudian en 
talle más adelante en el Anexo 2; aquí solo 
remos que sus manifestaciones más frecuente: 
son paresias y/o parestesias de alguno de-lo 
miembros, trastornos de la visión, vértigos, af 
sia y amnesia global transitoria. Si cualqui 
de estos síntomas persiste por más de 2 ho 
hay probabilidad de que se haya constituido: 
infarto, y si persiste por más de 24 horas el 
fárto es seguro; 


Zctus en-evolución. Con este nombre se designa; 
los casos en los cuales los síntomas se prolong; 
por más de 24 horas y van aumentando en form: 
gradual y escalonada, es decir que se present; 
deterioros neurológicos bruscos intercalados: 
períodos durante los cuales los síntomas per: 
manecen estables. Con menor frecuencia: 
progreso se hace de manera más o menos lent. 
con extensión e intensificación de los síntoma 
en forma no interrumpida; a esta última form: 
de presentación (fácil de confundir con un tumi 
cerebral) se.le da"el nombre de ictus en evoluci 
progresiva; silos síntomas van disminuyendo: se: 
ría un ictus en evolución regresiva; 


y 


Ñ 


Infartos difusos del cerebro. Cuando la atero 
matosis es extensa y bilateral, las lesiones tie 
den a comprometer las pequeñas arterias que, 
al quedar obstruidas, ocasionan pequeños infay 
tos que se visualizan como pequeñas cavidade: 
designadas como lacunae o lagunas; de ahí.8 
nombre que se les da de infartos lacunares lo: 
cuales dan origen a unos síndromes neurológi- 
cos que les son bastante específicos vg. hemiple- 
Jía pura (sin alteraciones sensitivas), hemianes 
tesia pura (sin alteraciones motoras), paresi 
de una de las extremidades inferiores, ataxia. 
ipsilateral. Cuando los infartos lacunares so 
numerosos sobreviene un cuadro demencial (ve 
tópico Demencia) acompañado muchas veces d 
parálisis de los últimos pares bulbares de tip: 
supranuclear; tal es la parálisis pseudobulba; 
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':que se debe diferenciar de las reales parálisis 
bulbares ya sean ellas nucleares o infranuclea- 
res (ver Tercera parte pgs. 882 y 883). 


b) Embolismo cerebral 


Un cierto número de infartos cerebrales son debi- 
s a émbolos cuyo punto de partida bien pueden 
ser trombos murales de las cavidades cardíacas, 
placas ateromatosas situadas en la aorta o en 
os:vasos del cuello. Hasta hace algún tiempo se 
énía como carácter distintivo del embolismo ce- 
rebral al ictus apoplético de aparición súbita sin 
nómenos premonitores. Hoy día se sabe que el 
jétus embólico puede estar precedido de distintos 
déficits neurológicos (AITs) que serían debidos a em- 
bolismos previos de menor tamaño; en consecuencia, 
los: cuadros del infarto cerebral por trombosis y por 
'embolismo muchas veces son indiferenciables tanto 
en su forma de comienzo como en su evolución. Para 
el diagnóstico diferencial entre estas dos entidades 
se usan los siguientes criterios: 1. La edad, ya que 
el embolismo ocurre usualmente en personas más 
óvenes que las afectadas de trombosis, 2. Identifi- 
car la presencia de una fuente embolígena, 3. Darse 
cuenta de que con cada ataque se ven afectados sitios 
del cerebro alejados unos de otros. La fuente embo- 
lígena cardíaca (cardiomiopatías, infarto miocárdico, 
estenosis mitral, mixomas, vegetaciones-valvulares, 
fibrilación auricular) casi siempre es fácil de iden- 
tificax; pero no ocurre lo mismo cuando esa fuente 
asienta en las grandes arterias. 


c) Hemorragia intracerebral (HIC) 


Existe estrecha asociación entre HIC e hipertensión 
arterial. En casos de hipertensión de larga evolución 
$e producen cambios en las paredes de las peque- 
ñas arterias que facilitan la formación de pequeños 
aneurismas los cuales se rompen fácilmente sobre 
todo cuando hay súbitas elevaciones tensionales. 
Las ramas penetrantes de la cerebral media, espe- 
cialmente las arterias lenticuloestriadas, son las más 
propensas a desarrollar estos aneurismas y de ahí 
que la mayoría de las HICs se produzcan en vecinda- 
des de la cápsula interna. Manifestaciones. La HIC 
se presenta de ordinario en forma súbita, usualmen- 
te cuando el paciente está despierto y ha hecho algún 
tipo de esfuerzo; frecuentemente está precedida de 
cefalea y en los 2/3 de casos se acompaña de pérdi- 
da de la conciencia; ocasionalmente hay convulsio- 
nes. El frecuente compromiso de la cápsula interna 
explica que la mayoría de casos de HIC se acompa- 
ñen de hemiplejía contralateral completa o sea que 
compromete los miembros y la cara; esta parálisis 
inicialmente es flácida (durante el período de shock 
cerebral) pero con el tiempo, si el paciente sobrevive, 
se torna espástica. Cuando el paciente entra en coma 
.su cuadro clínico, muy característico, se describe en 
el tópico Coma. Si la hemorragia es masiva y la ex- 
travasación de sangre persiste, se eleva cada vez más 


la presión intracraneana, el coma se profundiza y la 
muerte sobreviene en pocos días. En las hemorragias 
moderadas el paciente recupera la conciencia, la pa- 
rálisis se torna espástica y se hace permanente lo que 
determina que el paciente entre en la categoría de 
un inválido que exhibe todas las manifestaciones que 
atrás fueron descritas en Nociones Preliminares. En 
el tópico Coma se dan detalles adicionales sobre la 
sintomatología y el examen físico de estos pacientes. 


Nota: el cuarto tipo de ACV, la hemorragia 
subaracnoidea, rara vez se acompaña de parálisis 
y por eso no se analiza en este tópico. Ella se estu- 
dia en el tópico Cefalea. 


2. Tumores Cerebrales (TGs) 


La manifestación característica de los TCs es el 
síndrome de hipertensión endocraneana: cefalea, 
vómito, bradicardia, papiledema. Por lo que se re- 
fiere al síntoma debilidad muscular, diremos que 
lo que es propio de algunos TCs es el desarrollo de 
una monoplejía o de una hemiplejía lentamente 
progresivas. Los TCs se estudian con más detalle 
en el tópico Cefalea. 


3. Neurosífilis 


Las tres formas de neurosífilis con que se encuen- 
tra el médico son la meningovascular (SMV), el ta- 
bes dorsal (TD) y la parálisis general (PG). La SMV 
aparece de unas cuantas semanas a unos pocos 
años después de la infección inicial; la lesión básica 
de la SMV es una endarteritis obliterante; la oclu- 
sión de una arteria cerebral, como consecuencia de 
esta arteritis, puede .producir un ictus apoplético 
acompañado de paresias o parálisis de variada dis- 
tribución; cuando aparece un ictus en una persona 
joven lo primero que hay que considerar es la po- 
sibilidad de neurosífilis. Si las que se ocluyen son 
las arterias espinales anteriores aparece un cuadro 
de paraplejía (ver adelante). Otras manifestaciones 
de SMV son: cefalea, parálisis de pares craneales, 
rara vez convulsiones y ocasionalmente síndrome 
meníngeo. 


4. SIDA 


En sus fases avanzadas, a más de la demencia apa- 
recen distintas parálisis (ver tópico Demencia). 


5. Esclerosis Múltiple (END 


Es una enfermedad desmielinizante relativamente 
frecuente que se inicia usualmente entre los 20 y 
los 40 años de edad. Las áreas o placas de desmieli- 
nización se encuentran esparcidas irregularmente 
en diferentes regiones del sistema nervioso. Las es- 
tructuras más afectadas son las vías piramidales, 
el cerebelo, los haces espinotalámicos y los nervios 
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ópticos. Manifestaciones. Son muy diversas, lo cual 
se explica por la variable localización de las placas 
desmielinizantes. Las más precoces y frecuentes 
consisten en a) Debilidad muscular de una o más 
extremidades (preferentemente las inferiores), de 
comienzo súbito o gradual; generalmente es una 
parálisis espástica acompañada de hiperreflexia, 
signo de Babinski y ausencia de reflejos cutaneoa- 
bdominales, b) Pérdida de la visión en uno de los 
ojos por neuritis retrobulbar, c) Parestesias, vérti- 
gos, trastornos esfinterianos. Con frecuencia vienen 
después los síntomas cerebelosos: ataxia, nistagmo, 
temblor cinético, palabra escandida. 


Puede iniciarse de dos maneras: 1. En forma rá- 
pida: los síntomas van apareciendo en el curso de 
minutos, horas o días y van seguidos de recupera- 
ción durante las semanas o meses siguientes. 2. Con 
menos frecuencia los síntomas van apareciendo en 
forma lenta y paulatina simulando un proceso de- 
generativo o tumoral del sistema nervioso. 


Por lo que hace a su evolución, característica 
importante de la EM es la aparición de remisiones 
que duran meses o años; en las fases de recaída pue- 
den aparecer las manifestaciones previas o aparecer 
nuevos síntomas. Como cada vez se afecta mayor ex- 
tensión de tejido nervioso, las remisiones van siendo 


cada vez menos completas hasta que el paciente en- 


tra en estado de invalidez; en las fases avanzadas, a 
la paraplejía espástica y a los trastornos cerebelosos 
se añade la incontinencia de esfínteres. 


6. Enfermedades de la médula 


Las lesiones medulares, cuando comprometen los 
haces piramidales, se traducen por una parálisis 
que afecta preferentemente a los miembros inferio- 
res (paraplejía). Cuando esta parálisis se presenta 
en forma súbita usualmente es el resultado de una 
necrosis que por lo general es de etiología trau- 
mática (muchas veces con fractura vertebral); con 
menos frecuencia este cuadro puede ser ocasionado 
por una oclusión vascular (ateromatosis, aneuris- 
ma disecante de la aorta) o por una hemorragia a 
partir de un tumor o de una malformación vascular 
(angiomas, telangiectasias). Cuando la parálisis se 
desarrolla en forma gradual, generalmente es el 
resultado de una enfermedad desmielinizante (y g: 
esclerosis múltiple), de sífilis meningovascular, de 
siringomielia, de esclerosis lateral amiotrófica o de 
compresión lenta de la médula. 


En buen número de casos, y especialmente en 
los de presentación súbita, hay un período inicial 
de parálisis flácida y arreflexia tendinosa que co- 
rresponde a la fase denominada de shock medu- 
lar, pasada la cual van apareciendo los signos de 
compromiso de M'TNS (hipertonía, hiperreflexia, 
Babinsk3). Si se afectan los haces espinotalámicos 
adyacentes habrá anestesia al dolor y a la tempera- 
tura por debajo del nivel de la lesión; y si los afec- 


tados son los cordones posteriores se presentarán 
trastornos de la sensibilidad profunda (pérdida de 
la sensibilidad vibratoria y del sentido de las p 
siciones); si las lesiones medulares son bilaterales 
habrá trastornos de los esfínteres vesical y anal. 


Notas. Recordamos que otra clase de enferm 
dades medulares, como son aquellas que afectan 
las astas anteriores (poliomielitis) producen par; 
lisis flácida porque en esos casos la que se afect: 
es la MTNI; ellas se estudian en la Sección Segu 
da de este mismo tópico. * y , 
a) Siringomielia (SRM) ñ 
Es una enfermedad poco frecuente que consiste:e: 
la formación de una cavidad más o menos alargada 
que se sitúa en el centro de la médula (usualmente 
a la altura del segmento cervical o del dorsal s: 
perior). Al agrandarse estas cavitaciones compr. 
men las estructuras vecinas y de-ahí que vaya; 
apareciendo diversos síntomas que a continuació: 
se mencionan: a) La compresión en sentido ante 
lateral destruye las células de las astas anteriore: 
ocasionando debilidad de los miembros superi 
res con signos de compromiso de la MTNI: atro. 
muscular precoz que especialmente afecta la man: 
arreflexia y fasciculaciones de los músculos com: 
prometidos, b) El hecho de que la cavidad se sitú 
en el centro de la médula hace que se interrump: 
las vías de la sensibilidad dolorosa y térmica ya 
estas vías, después de penetrar por las raíces po! 
teriores, hacen sinapsis en las astas posterior 
cruzan inmediatamente hacia el lado opuesto p 
luego ascender por el haz espinotalámico late 
como resultado aparece la denominada disociac. 
siringomiélica de la sensibilidad que consiste 
anestesia al dolor y la temperatura con conser 
ción de la sensibilidad profunda y el tacto super. 
cial cuyas vías van por los cordones posteriores 
cuales usualmente quedan indemnes en la SRM 
la anestesia sé inicia de ordinario en el antebr: 
y luego se va extendiendo al tórax y también 
cuello; e) Como resultado de la anestesia menci 
nada, las manos y especialmente los dedos, sufre 
heridas y quemaduras que ocasionan lesiones d 
difícil cicatrización; d) En fases más avanzadas 
produce compresión de los haces piramidales 
que hace que sobrevenga una parálisis espástit 
con signos de piramidalismo por debajo del ni 
de la lesión. Obsérvese que en la SRM hay re: 
nes donde aparecen parálisis con signos de com: 
promiso de MTNS y otras en donde la paráli 
cursa con signos de compromiso de MTNI. 


b) Enfermedad de la neurona motora (ENM, 


Con este nombre se designa un grupo de enfer. 
dades de etiología desconocida, caracterizadas 
degeneración progresiva de las neuronas motora: 
de la médula, del tallo cerebral y de la corteza mo: 
tora; es frecuente el compromiso de los haces 'p: 
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ámidales. La forma más común de esta clase de 
ifermedades es la Esclerosis Lateral Amiotrófica 
LA), entidad caracterizada por un cuadro mixto, 
saber, compromiso de MTNI en los miembros su- 
riores por lesión de las astás anteriores de la mé- 
la, y de compromiso de MTNS (piramidalismo) en 
osinferiores por lesiones de la corteza motora o de 
:haces piramidales; los primeros síntomas de la 
¡LA generalmente consisten en debilidad y atrofia 
muscular de los músculos de las manos, y paresia 
pástica con signo de Babinski en los miembros 
inferiores; la atrofia muscular, asociada usualmen- 
econ fasciculaciones de los músculos comprome- 
idos, va extendiéndose a otros grupos muscula- 
es del antebrazo y el brazo y, en ocasiones, a los 
«músculos de la laringe, la faringe, la lengua y los 
respiratorios con lo cual se dificulta el habla y el 
mecanismo de la tos, quedando con ello favorecida 
la broncoaspiración y la bronconeumonía consecu- 
tiva. La enfermedad por lo común evoluciona en el 
urso de años. Si el compromiso piramidal es más 
alto pueden aparecer signos de piramidalismo en 
los miembros superiores. En la ELA no hay tras- 
ornos de la sensibilidad. 


e) Compresión Medular (CPM) 

Las causas más comunes de CPM son: a) Lesiones 
«de la columna: fractura de los cuerpos vertebrales, 
hernia discal torácica, carcinoma metastásico, tu- 
berculosis de las vértebras (Mal de Pott), mielo- 
ma múltiple; b) Lesiones de las meninges: absceso 
epidural, meningitis sifilítica, tumores meníngeos 
(meningiomas, neurofibromas); c) Lesiones medula- 
res: tumores (ependimomas, gliomas, tumores me- 
tastásicos); el 80% de los tumores son extramedu- 
lares; sólo un 20% son intramedulares. Una lesión 
que ocupe espacio dentro del canal raquídeo puede 
comprometer directamente el tejido nervioso por 
compresión de vecindad o hacerlo en forma indirecta 
interfiriendo con el suministro de sangre: la isque- 
mia por obstrucción arterial produce necrosis del 
tejido; el edema consecutivo a la obstrucción venosa 
altera la función de las neuronas. Estos cambios al 
principio son reversibles pero después de un cierto 
tiempo el daño se hace permanente. 


Manifestaciones. El comienzo es usualmente 
lento pero en caso de fractura vertebral o de me- 
tástasis puede ser brusco, especialmente si hay 
oclusión arterial. El síntoma inicial más común es 
el dolor que puede ser de dos clases: a) El ocasio- 
nado por compresión de las raíces posteriores que 
se reconoce porque es un dolor extendido a áreas 
extrarraquídeas con una topografía radicular, su- 
perponible a la zona de distribución periférica de 
las raíces posteriores lesionadas; b) Con menos 
frecuencia se puede presentar un dolor localizado 
en el segmento de la columna correspondiente a las 
estructuras afectadas; estos dolores se exacerban 
con los movimientos de la columna o con cualquier 


fenómeno que aumente la presión del LCR (pujar, 
estornudar, toser). Otros síntomas son las pareste- 
sias (alfilerazos, hormigueos, dormimiento) locali- 
zadas usualmente en los miembros, y la debilidad 
muscular en forma de paresia o de parálisis, las 
cuales son frecuentes en las CPMs pero no son fe- 
nómeno precoz. En las fases avanzadas aparecen 
trastornos esfinterianos. 


Los hallazgos al examen físico dependen de 
las estructuras comprometidas: a) Cifosis, a veces 
muy acentuada (cifosis en ángulo) si hay lesión 
de las vértebras: fracturas vertebrales o. TBC de 
las vértebras (mal de Pott); b) Dolor al presionar o 
percutir las vértebras si ellas se encuentran lesio- 
nadas o si hay abscesos extradurales; c) Ruidos de 
soplo que pueden traducir la presencia de tumores 
vasculares; d) Disminución de la fuerza muscular 
con signos de compromiso de MTNI sí se ven afec- 
tadas las raíces anteriores; e) Hiperestesia y más 
tarde anestesia de distribución radicular si las que 
se afectan son las raíces posteriores; £) Disminución 
de la fuerza muscular (paresia o parálisis) con sig- 
nos de compromiso de la MTNS si se comprometen 
los haces piramidales; g) Si se interrumpen las fi- 
bras ascendentes que llevan la sensibilidad (haces 
espinotalámicos, cordones de Goll y de Burdach), 
se presentará pérdida de la sensibilidad superficial 
o de la profunda según sea la vía comprometida; 
h) La lesión total de una de las mitades de la mé- 
dula ocasiona las siguientes manifestaciones que 
aparecen por debajo del nivel de la lesión: parálisis 
espástica (o sea con todo el cortejo del piramidalis- 
mo) del lado de la lesión, pérdida de la sensibilidad 
profunda del lado de la lesión, y anestesia al dolor y 
la temperatura en el lado opuesto a la lesión; toda 
esta constelación de signos se conoce con el nombre 
de síndrome de Brown Sequard. 
d) Otras enfermedades de la médula 
La carencia de vitamina B12, especialmente la de- 
bida a deficiencia de factor intrínseco del estómago 
(anemia perniciosa), que es entidad poco frecuente 
en nuestro medio, ocasiona muchas veces una de- 
generación de la médula cuyo cuadro clínico se des- 
cribe bajo el título Anemia perniciosa en el tópico 
Anemia. 


En la parte sur del litoral colombiano del Pací- 
fico, médicos colombianos describieron una entidad 
caracterizada por paresia (rara vez parálisis) de 
los miembros inferiores con todos los signos de pi- 
ramidalismo, sin compromiso de los miembros su- 
periores ni de los pares craneales y algunas veces 
acompañada de pérdida de la sensibilidad profun- 
da, pero sin alteraciones de la sensibilidad superfi- 
cial. La bautizaron con el nombre de Paraparesia 
Espástica del Pacífico (PEP). Cuadros similares 
fueron descritos más tarde en otras regiones tro- 
picales y entonces a la entidad comenzó a dársele 
el nombre de Paraparesia espástica tropical (PED). 
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Recientemente, sin embargo, también ha sido des- 
crita en el Japón. Estudios destinados a precisar la 
etiología de esta dolencia llevaron a la demostra- 
ción en un 90% de casos de la presencia de un re- 
trovirus HTL-V1 (recordamos que el HTL-V3 es el 
virus del SIDA). El concepto actual es que se trata 
de una enfermedad causada por el virus menciona- 
do (que pertenece a la clase de los virus lentos) y 
que su principal vía de transmisión es la sexual. Hay 
dos fenómenos que no tienen una buena explicación: 
1. El hecho de que las lesiones queden confinadas a 
la mitad inferior de la médula, y 2. Que un 60% de 
pacientes presenten positivas las reacciones sero- 
lógicas para sífilis pero que no se obtenga mejoría 
con la penicilinoterapia. Ultimamente se ha pro- 
puesto cambiar el nombre de PET por el de MAR 
(Mielopatía por Retrovirus). 

Algunos niños prematuros o niños a término 
que hayan nacido en un parto difícil con prolongada 
anoxia pueden quedar con una serie de trastornos 
neurológicos entre los que se destacan distintos ti- 
pos de parálisis (sobre todo paraplejia o hemiplejia 
espásticas) y retardo mental; con menos frecuencia 
presentan ataxia o atetosis. Tal es la denominada 
Parálisis Cerebral, entidad cuyos síntomas se ha- 
cen presentes desde la primera infancia. 


Sección segunda 


GEN SIN SIGNOS DE COMPROMISO DE 
MTNS 


introducción 


Los casos de debilidad muscular sin signos de le- 
sión de MTNS se dividen en dos grandes grupos: 
los acompañados de atrofia muscular y los que no 
van acompañados de esta atrofia. Los primeros, 
a su turno, se dividen en a) Enfermedades de la 
MTNLI, y b) Enfermedades del músculo conocidas 
con el nombre de miopatías. 


1. La MTNI comprende las células de las astas 
anteriores de la médula (o sus homólogos, los 
núcleos de los pares craneales) y los axones que 
parten de esas células y llevan el impulso motor 
hacia la periferia, pasando por las raíces me- 
dulares y luego por los nervios periféricos. El 
compromiso de cualquiera de estas estructuras 
ocasiona el síndrome de MTNI que está inte- 
grado por: a) Hipotonía muscular, y de ahí que 
ala debilidad muscular del síndrome de MTNI 
se la designe como paresia o parálisis flácida; 
b) Arreflexia tendinosa; c) Atrofia muscular pre- 
coz y que se acentúa con rapidez; d) Fasciculacio- 
nes de los grupos musculares comprometidos. 
Fenómenos negativos importantes del síndrome 
de MTNI: no hay signo de Babinski, ni ausencia 


de los reflejos cutáneos abdominales. De lo 4 
cho atrás se concluye que las enfermedades de 
la MTNI son de tres clases: las debidas a lesió 
de las células de la sustancia gris (poliomiel 
tis), a lesión de las raíces (radiculitis) o a lesión: 
de los nervios periféricos (polineuritis). Cuando 
las lesiones se localizan en las células de las a; 
tas anteriores o en las raíces anteriores no ha: 
trastornos de la sensibilidad; estos trastornos 
de sensibilidad generalmente están presentes: 
cuando los lesionados son los nervios perifér: 
cos o cuando al tiempo con las raíces anterior: 
se lesionan las posteriores tal como ocurre 
casos de tumores intrarraquídeos o de herni: 
discales. 


2. Las miopatías se manifiestan por debilida: 
atrofia y flacidez de los músculos compromet; 
dos; en las fases precoces no hay alteraciones dí 
los reflejos pero en períodos avanzados, cuando 
se ha perdido mucha masa muscular, puede er 
contrarse hiporreflexia y aún arreflexia porqu 
el músculo ha perdido su capacidad de contr: 
ción. Como se ve, hay mucha similitud en 
las miopatías avanzadas y las enfermedades 
MTNI cuando estas no se acompañan de tra 
tornos de sensibilidad ni de fasciculaciones; 
tales casos puede tornarse difícil la distinció 
entre miopatía: y neuropatía; es entonces cua) 
do debe recurrirse a algunos exámenes para: 
nicos para zanjar el diagnóstico. 

3. Las entidades no acompañadas de atrofia: m, 
cular son la miastenia gravis, las parálisis" 
riódicas y las parálisis histéricas. 
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Primer segmento 


Síntomas y signos” 


Entidades seleccionadas 
Poliomielitis — polineuritis — miopatías — miaste! 
gravis — parálisis periódicas — parálisis histérica: 
1. Poliomielitis aguda 


Enfermedad viral que afecta las células de las: 
tas anteriores de la médula; se estudia en el tóp: 
Fiebre con manifestaciones neurológicas. 


2. Esclerosis lateral amiotrófica 


Esta entidad cursa con signos de lesión de. MT 
particularmente en los miembros superiores y:c9 
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janifestaciones de lesión de MTNS en los miem- 
os inferiores; por tal razón ella se estudió en la 
mera Sección. 


Siringomielia 


Por razones similares a las que acabamos de dar, 
esta entidad también se estudió en la Primera 
«Sección. 


4. Radiculopatia 


Las dos principales entidades que lesionan las raí- 
ces nerviosas son la hernia de los discos interver- 
tebrales y la osteoartrosis de la columna vertebral. 
“Ambas se estudian en el tópico Dorsolumbalgia. 


5. Neuropatías Perlíéricas (NPPs) 


El capítulo de las NPPs constituye uno de los tópicos 
más difíciles de la neurología; probablemente solo en 
un 30-40% de los pacientes que ingresan a un hospital 
con el cuadro de NPP se puede llegar a un diagnós- 
tico etiológico. De acuerdo con su extensión, se dis- 
tinguen los siguientes tipos de NPP: a) Compromiso 
de un solo nervio: mononeuropatía; b) Compromiso 
de; unos cuantos nervios individuales: mononeuritis 
múltiple; c) Polineuropatía generalizada. 


a) Mononeuropatía 


Ella es con frecuencia de origen traumático ya sea 
por trauma agudo, por trauma crónico o por com- 
presión. Pondremos dos ejemplos. Cuando por tiem- 
po prolongado un nervio permanece comprimido o 
elqngado a causa de posiciones anómalas (cosa que 
con frecuencia ocurre durante el sueño) se produce 
una neuropatía manifestada por paresia muscular 
y anestesia en las áreas de distribución del nervio 
afectado; los que más fácilmente se afectan son 
los nervios radial, cubital y peroneo. Los nervios 
también pueden ser comprimidos cuando pasan a 
través de estructuras anatómicas rígidas especial- 
mente por túneles fibro-óseos; el ejemplo más cono- 
cido es el de la compresión del mediano en el túnel 
del carpo (ver tópico Dolor de las extremidades). 


b) Mononeuritis múltipie 


En este caso varios nervios se ven comprometidos, 
ya en forma simultánea, ya en forma sucesiva; las 
enfermedades que con más frecuencia ocasionan 
este síndrome son la lepra, la diabetes, la sar- 
coidosís y la poliarteritis nudosa; ellas pueden dar 
cuadros más extensos que se aproximan a los de 
una polineuropatía. 


o Polineuropatía (PLNP) 

Designada también como “polineuritis”. Sintomato- 
logía general: a) Síntomas motores: paresias o pará- 
lisis acompañadas del resto de signos que conforman 


Cuadro 32.1 
POLINEUROPATIAS O POLINEURITIS MÚLTIPLE 


ción etiológica 


enmedades sistémicas 


s (gammapatias monoclonales) 
rencia de:B12.y de folatos 


2: inflamatorias 
tis vúdosa 
reumatoidea 
3, 


fenitoina; isoniacida, Mincristina, 
a: 
sados. 


z e). Metales 


4. Relacionada: con' enfermedades: malignas 
e «Síndrome paraneoplásico 


La Polineuropatía” idiopática aguda: 
> Síndrome de Guillain: Barré: 


6 Familiares (hereditarias): 
z ie=Tooth:- 
E b): Dejene Sottas:: 


o): Refsum. 


el cuadro de compromiso de MTNI que fue descrito 
atrás; b) Síntomas sensitivos: dolor de variable inten- 
sidad con una distribución correspondiente a la de 
los nervios afectados; muy frecuentes son las pares- 
tesias o disestesias distales que el paciente describe 
como hormigueos o alfilerazos en las manos o en los 
pies, o diciendo simplemente que se le “duerme” una 
extremidad; muchas veces hay sensación de quema- 
dura muy molesta o dolor exacerbado con mínimos 
contactos (hiperestesia); objetivamente pueden estar 
alteradas todas las modalidades de la sensibilidad 
aunque en diverso grado; la anestesia se distribuye 
de manera característica recibiendo el calificativo de 
anestesia “en forma de media” o “en forma de guan- 
te”; las masas musculares son de ordinario dolorosas 
a la presión; cuando hay marcado compromiso de 
la sensibilidad profunda (propiocepción) el paciente 
puede presentar ataxia sensitiva y, con menos fre- 
cuencia, deformidades articulares (son las Hamadas 
atropatías neurogénicas o articulaciones de Charcot); 
por la anestesia el paciente queda expuesto a quema- 
duras las cuales, como consecuencia de la alteración 
del trofismo, desembocan en ulceraciones crónicas 
(como las que se observan en la lepra); c) Trastornos 
neurovegetativos (disautonomías) que se manifies- 
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tan por impotencia sexual, hipotensión ortostática, 

trastornos pupilares, anhidrosis y arritmias cardía- 

cas; estos trastornos no se observan sino en un 15% 

de casos. En el cuadro 32.1 están enumeradas las 

principales causas de polineuritis. Analizaremos 
por separado las siguientes: 

e Polineuropatía Familiar. Actualmente a estas 
neuropatías de tipo familiar se las designa con 
el nombre de Neuropatías Hereditarias Sensiti- 
vomotoras (NHSM) y de ellas se reconocen cua- 
tro tipos: 


Tipo 1 (Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth 
de tipo axonal), de carácter autosómico dominan- 
te, que en la adolescencia o la adultez temprana 
se inicia con una debilidad y atrofia musculares de 
las extremidades inferiores, especialmente .de los 
músculos peroneos lo que lleva a los pies a la posi- 
ción equinovaro; los trastornos sensitivos son lige- 
ros; la enfermedad evoluciona muy lentamente. 


Tipo 11. (Enfermedad de Charcot-Marie-Tooth 
de tipo neuronal), de carácter autosómico domi- 
nante, que se inicia entre la segunda y cuarta dé- 
cadas de la vida con un cuadro clínico indiferen- 
ciable del tipo 1; la conducción sensitivo-motora es 
moderadamente anormal a diferencia del tipo 1 en 
que esta conducción es muy lenta. 


"Tipo TT. (Enfermedad de Dejerine Sottas), de 
caracter autosómico recesivo, que se inicia en la 
niñez con dolores y disestesias; su evolución es 
lenta; van apareciendo la debilidad y la atrofia 
musculares así como los trastornos de la sensibi- 
lidad; es la entidad en que con más frecuencia se 
palpan engrosados los nervios. 


Tipo 1V. (Enfermedad de Refsum), de carácter 
autosómico recesivo, que puede iniciarse en forma 
variable desde la infancia hasta la tercera década; 
hay una pérdida sensitivo-motora en las regiones 
distales, lentamente progresiva; prácticamente en 
todos los casos hay una retinitis pigmentosa; es 
frecuente la pérdida de la audición. 


Notas: 1. Los pacientes con NHSM sufren una 
neuropatía: desmielinizante con períodos recu- 
rrentes de desmielinización y remielinización que 
desembocan en un engrosamiénto de los nervios 
(particularmente apreciable en la enfermedad de 
Dejerine-Sottas). ] 


e Polineuropatía idiopática aguda (Sindrome 
de Guillain Barré). El mecanismo de esta dis- 
función neurológica es una desmielinización 
post-infecciosa que se cree tenga una base in- 
munológica; en alto porcentaje de casos hay 
antecedentes de infección viral, de cirugía, de 
parto; otras veces aparece en individuos con 
neoplasias, especialmente en la enfermedad de 
Hodgkin. Se inicia con lumbalgia, dolor y pares- 
tesias en las extremidades; después de cierto 
tiempo (horas o días) aparece la parálisis fiácida 


que afecta las extremidades en forma simétric 
otras veces sigue un curso ascendente, es dec: 
empieza por los miembros inferiores para lue 
comprometer los miembros superiores y los:p 
res craneales; cuando se afectan los pares bulb: 
res se dificultan los movimientos respiratoril 
pudiendo llegarse a la completa parálisis resp 
ratoria. Ocasionalmente hay ligeros trastorni 
de la sensibilidad profunda que usualme: 
quedan confinados a los miembros inferiore 
Clínicamente estos trastornos de la sensibilid: 
podrían ayudar al médico a diferenciar esta:é 
tidad de la poliomielitis (que cursa con sens 
lidad conservada). Debido a la rapidez cont 
a veces se produce la parálisis respiratoria 
síndrome de Guillain Barré debe consider, 
potencialmente como una emergencia médic 


+  PLNP inflamatoria desmielinizante crónica P; 
CA. La PIDCA se distingue del-SGB por.s 
rácter crónico; por lo demás, esta neuro 
comparte muchos rasgos con el SGB inclu: 
do un LCR con elevación de las proteínas 
normal número de células, así como con el 
ceso de desmielinización. Su comienzo es: 


la mayoría de los casos los síntomas son 
motores como «sensitivos. ¡El curso es cró! 
progresivo. La: enfermedad tiende a mejor: 
la largá con el tratamiento. 


> Polineuropatía alcohólica. Eñ gran parte es.re 
tado de la malnutrición que se presenta el 
buen número de alcohólicos; no es raro: qu 
asocie con otras entidades relacionadas con: 
coholismo tales como la enfermedad de We: 
o el síndrome de Korsakoff que se estudia! 
tópico Demencia. 


> Polineuropatía diabética. Se estudia en de 
bajo el título Diabetes en el tópico Poliuria 


»  Polineuropatía porfírica. A más del compr 
nervioso, la porfiria aguda se caracteriza 
brusca aparición de dolores abdominales, 
por la cual sé estudia en el tópico Dolor Ab: 
nal Agudo. ; 

o Polineuropatía arsenical. Característica: 
afecta más las extremidades inferiores qui 
superiores; se hace sospechosa si existen 
manifestaciones de arsenicismo tales comi 
troenteritis crónica, pigmentación cutánea: 
mia e hiperqueratosis de la palma de las 
y la planta de los pies; su diagnóstico pos 
se hace demostrando la presencia de As 
cabello, las uñas o la orina. : 

e  Polineuropatía plúmbica. Es predominant 
te motora y ataca de preferencia las extre: 
des superiores; fenómenos asociados impo: 
son: anemia con punteado basófilo delos 
tíes, mano caída, línea oscura en los'bor! 
las encías, dolores cólicos abdominales: 


DEBILIDAD MUSCULAR(DBM) | [283 | 


“del plomo), estreñimiento; en los niños predoxi- 
nanlas manifestaciones de encefalopatía plúmbi- 
ca: trastornos mentales, convulsiones, hiperten- 
sión endocraneana y finalmente coma. 


Polineuropatía vascular. Es la que se observa 
en las colagenosis (especialmente en la poliarte- 
ritis nudosa) y se debe al daño de los vasa ner- 
vorum o arterias nutricias del nervio; el resto de 
manifestaciones de la poliarteritis se describe 
en el tópico Hipertensión Arterial. 


Notas: 1. Frente a un paciente con PLNP el 
médico se enfrenta ante dos problemas: establecer 
la existencia de PLNP y definir su naturaleza. Nos 
eferiremos aquí a lo primero: la situación es senci- 
a ante un paciente con DBM, arreflexia tendinosa, 
atrofia muscular precoz y trastornos de la sensibili- 
dad, especialmente si estos fenómenos se localizan 
m las porciones distales de los miembros y afectan 
os nervios de mayor longitud o sea los de las extre- 
nidades inferiores; el problema surge cuando las 
«manifestaciones son puramente motoras porque 
entonces se podría confundir la PLNP con una dis- 
rofia muscular o con una poliomielitis; o cuando 
son preponderantemente sensitivas y se hace difí- 
cil evidenciar la debilidad muscular, caso en el cual 
el cuadro se confunde con las enfermedades de las 
"raíces posteriores o de los cordones posteriores (v g. el 


'entre las PLNP predominantemente motoras se des- 
tacan el Guillaín Barré, la porfirica, la plúmbica y la 
NHSM tipo 1; entre las predominantemente sensiti- 
yas, la diabética y la secundaria a carcinomatosis. 

4 

. Miopatías 


on este término se designan las condiciones que 
producen debilidad muscular por enfermedad in- 
trínseca de las fibras musculares, sin compromiso 
neurológico. Tal es la atrofia muscular miopática 
que se contrapone a la atrofia muscular neuropáti- 
ca. Las miopatías son enfermedades poco frecuentes 
que, salvo raras excepciones, afectan preponderan- 
temente los músculos proximales de los miembros 
(0 sea los de las cinturas pélvica y escapular), a 
diferencia de las atrofias neuropáticas que afectan 
especialmente los músculos distales. 


! El compromiso de los músculos de la cintura 
escapular interfiere con el movimiento de levan- 
tar los brazos en abducción; de ahí que una de las 
primeras quejas del paciente es que se le dificulte 
peinarse, afeitarse y colocar objetos en los entre- 
paños altos. 


| El compromiso de los músculos de la cintura 
pélvica ocasiona dificultad para subir escaleras o 
para levantarse de los asientos muy bajos; cuan- 
do el paciente se halla en esta última posición y 
quiere levantarse, debe apoyar sus manos primero 
en las piernas, luego en las rodillas y después en 


i 


'tabes dorsal); 2. Es conveniente tener en mente que * 


los distintos segmentos del muslo; se dice entonces 
que el paciente “trepa a lo largo de sus miembros 
inferiores”; estos pacientes además, al caminar, 
balancean la pelvis hacia uno y otro lado (marcha 
de pato). 


Para el diagnóstico de las miopatías es impor- 
tante constatar los siguientes hechos negativos: 
no hay alteraciones de la sensibilidad ni fascicu- 
laciones musculares ni signo de Babinski; los re- 
flejos osteotendinosos usualmente están presentes 
en las fases tempranas pero van disminuyendo 
hasta desaparecer a medida que progresa la atro- 
fia muscular y, en consecuencia, los músculos van 
perdiendo su fuerza. 


Las miopatías se dividen en los siguientes gru- 
pos: 1. Inflamatorias, como son las de la dermato- 
miositis, entidad que se estudia en la guía Poliar- 
tropatías; 2. Metabólicas: son las que se ven en el 
hipertiroidismo, el hiperparatiroidismo, y cuando 
hay exceso de corticosteroides, ya sea que ellos 
sean producidos por una suprarrenal hiperfuncio- 
nante o que hayan sido prescritos por el médico; 
3. Distrofias musculares. Para detalles sobre estas 
últimas ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 862. 


7. Miastenia grave (MG) 


Es una enfermedad autoinmune cuyas manifesta- 
ciones se deben a la presencia de anticuerpos circu- 
lantes que destruyen los receptores de acetilcolina 
postsinápticos. El desorden puede presentarse en 
forma aislada o estar asociado con otras enfermeda- 
des autoinmunes tales como LES, hipertiroidismo, 
tiroiditis de Hashimoto o anemia perniciosa. No se 
conoce con exactitud cómo se inicia y se mantiene 
la respuesta autoinmune en la MG; el timo parece 
desempeñar algún papel ya que la MG se asocia a 
menudo con anormalidades del timo: en un 15% de 
casos se encuentran timomas y en un 70% hiper- 
plasia de los centros germinales del timo. La MG 
puede aparecer en cualquier etapa de la vida (in- 
clusive en los neonatos); predomina en las mujeres 
con una relación de 6:4, pero con el progreso de la 
edad la incidencia masculina aumenta. Manifesta- 
ciones. El síntoma capital es una anormal fatigabi- 
lidad o debilidad de los músculos, en forma tal que 
el movimiento, inicialmente normal, rápidamente 
pierde su fuerza a medida que se repite; de ahí que 
característicamente los síntomas se intensifiquen 


_en horas de la tarde o después de un ejercicio vigo- 


roso; los que primero se afectan son los músculos 
que dependen de los pares craneales; por eso los 
síntomas iniciales más comunes son ptosis palpe- 
bral y diplopia como consecuencia de la debilidad 
de los oculomotores; el paciente se cansa de mas- 
ticar por fatigabilidad de los maseteros; si se afec- 
tan los músculos de la faringe y la laringe hay di- 
ficultad para la deglución y se presentan crisis de 
ahogo en el momento de deglutir; si se afectan los 
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músculos de la nuca, la cabeza cae pasivamente 
hacia adelante; cuando se comprometen las extre- 
midades, la debilidad se presenta más en los mús- 
culos proximales dando síntomas parecidos a los 
de las miopatías (ver atrás); en fases avanzadas 
pueden afectarse los músculos respiratorios y de 
ahí que una de las causas de muerte en la MG sea 
la falla respiratoria. Los síntomas de la MG revis- 
ten diversa severidad pudiendo ser ligeros, mode- 
rados o severos y, por otra parte, pueden quedar 
confinados a algunos grupos musculares (v.g. los 
oculomotores) o ser generalizados. Al examen físi- 
co deben usarse técnicas que pongan en evidencia 
que la fuerza muscular se debilita con la acción. 
Para descubrir una miastenia que se inicia deben 
explorarse cuidadosamente los oculomotores de la 
siguiente manera: al paciente, en posición senta- 
da, se le pide que dirija fijamente su mirada a un 
determinado punto del techo sin inclinar la cabeza 
hacia atrás; después de 30 a 40 segundos los pár- 
pados comienzan a cerrarse y los globos oculares 
a desviarse. Una ayuda diagnóstica útil es com- 
probar el aumento de la fuerza muscular después 
de una inyección vía IV de edrophonium (tensilón) 
que es un agente anticolinesterasa de corta acción. 
Los síntomas de la MG se exacerban con las in- 
fecciones y por eso bien puede ocurrir que un pa- 
ciente, que en circunstancias normales no parezca 


afectado, desarrolle una falla respiratoria durante 


un estado infeccioso. 


38, Parálisis periódicas (PPs) 


Las PPs son entidades caracterizadas por ataques 
recurrentes de parálisis flácida asociados a disminu- 
ción o, con menos frecuencia, a elevación del potasio 
sérico en individuos, por otros aspectos, normales; 
es enfermedad a menudo de caracter familiar. De 
acuerdo con lo dicho, habrá que distinguir: 


s PPhipokalémica, que predomina en los hombres, 
se inicia hacia la pubertad o la adolescencia y se 
caracteriza por episodios súbitos de DBM que 
la mayoría de las veces se presentan durante la 
noche con una duración que oscila entre varias 
horas y algunos días; esta DBM, que puede lle- 
gar a la completa parálisis, afecta los músculos 
del tronco y las extremidades dejando indemnes 
los músculos respiratorios y los que dependen 
de los pares creaneales. Factores precipitantes: 
comidas copiosas con alto contenido en carbo- 
hidratos, ingestión de alcohol, ejercició fuerte y 
enfriamiento. Durante el ataque el potasio sérico 
está bajo (entre 2.5 y 3 mEg). Se obtiene pronta 


mejoría con la administración oral o intravenosa 


de potasio. 


e PP hiperkalémica. Se diferencia dela anterior en 
que afecta por igual a los dos sexos, se inicia en 
la niñez temprana, los ataques tienen más corta 
duración (1-2 horas), usualmente se presentan 


- una “ganancia” con:su enfermedad y ello hace qu 


durante el día y se asocian con aumento del p: 
tasio sérico (5-7 mEg); 

+ PPnormokalémica. Sus manifestaciones son pa: 
recidas a las de la PP hiperkalémica; la diferen: 
cia reside en que el K sérico es normal. 


Nota. Los pacientes con hipo o hiperkalemia 
secundaria a causas de cualquier otra índole (ve: 
el tópico Deshidratación) pueden hacer cuadros 
de DBM similares a los descritos; lo mismo ocurre 
con pacientes hipertiroidianos. 


9. Parálisis histérica (PH) 


Hay dos clases de histeria: la de conversión yl: 
disociativa. Las parálisis hacen parte del cuadro: 
clínico de la primera. Con el nombre histeria di 
conversión se hace referencia a un proceso in: 
consciente a través del cual el paciente reduc 
su ansiedad desarrollando signos físicos que co 
frecuencia involucran las funciones motoras (pa 
rálisis) y sensitivas (anestesias). En otros término; 
la ansiedad reprimida ha sido “convertida” en u: 
signo físico. Como procesos inconscientes que sor 
los síntomas histéricos no están bajo el control 
la voluntad; muchas veces, sin embargo, se tiene 
la impresión de que el paciente está obtenien: 


en el médico surja la sospecha de simulación, Lo: 
verdaderos simuladores son de ordinario hombres 
sociopatas con manifestaciones de inadaptació: 
social desde la infancia; la histeria, en cambi 
predomina en el sexo femenino; debemos decir s 
embargo que en ocasiones no es fácil distinguir e: 
tre un histérico y un simulador. Manifestacione: 
La PH puede adoptar la forma de monoplejia o di 
hemieglejia; a menudo en el lado paralizado ha; 
pérdida de todas las formas de sensibilidad (tact 
dolor, visión, audición y olfato) lo cual nunca se 
en enfermedades orgánicas del SN. Al pedirle 
paciente que mueva sus miembros se aprecia quí 
lo hace en forma muy lenta y a pequeños “salto: 
debido a que se contraen en forma más q menos 
multánea los músculos agonistas y los antagoni: 
tas. Hay dos maniobras que ayudan a distinguir 
hemiplejia orgánica de la histérica: a) El signo. 
Hoover que se explora de la siguiente manera: 
paciente acostado se le pide que, coritra resistenci; 
levante una de sus piernas; en esé momento, en'e 
individuo normal, el calcañal de la pierna contr: 
lateral hace presión hacia abajo; lo mismo ocu 
cuando el paciente con hemiplejía orgánica inten: 
levantar la pierna paralizada; el histérico no ejer 
esa presión con su pierna sana o, por el contrarii 
ejerce una presión desproporcionada. b). La prueb 
de la flexión combinada: al paciente, que se hal 
en decúbito dorsal se le pide que trate de senta! 
sin usar las manos; en caso de hemiplejía orgánicd 
la pierna paralizada se flexiona a nivel de la cade; 
y el talón se levanta de la cama mientras qu 
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talón de la pierna buena presiona hacia abajo; estos 
fenómenos están ausentes en la hemiplejía histé- 
rica. También ayuda en esta diferenciación el tipo 
de marcha: el histérico no levanta del suelo el pie 
paralizado sino que lo arrastra; ello hace que en la 
-hemiplejía histérica no se observe el movimiento de 
cicumducción del miembro paralizado (la llamada 
“marcha de segador”). 


ANEXO 


ATAQUES ISQUEMICOS TRANSITORIOS 
(AlTs) 


Con este nombre se designan a unos episodios de 
“déficit neurológico de comienzo súbito, de corta 
duración (usualmente de unos pocos minutos, oca- 
sionalmente de algunas horas, pero en todo caso 
nunca más de 24), y con regreso completo de la 
sintomatología. La importancia de los AITs reside 
en que, aunque parecen fenómenos intrascenden- 
tes, con frecuencia son signos de alarma que anun- 
cian un próximo ictus apopléjico. Los síntomas de- 
penden de cual sea la arteria comprometida. En la 
práctica, y con miras al manejo del paciente, lo que 
importa es definir si los signos indican isquemia en 
el territorio del sistema arterial anterior (CI y sus 
ramas) o en el territorio del sistema arterial poste- 
rior (vertebrobasilar); en efecto, un 50% de los pa- 
cientes ubicados en el primer caso tienen una lesión 
de la CI susceptible de tratamiento quirúrgico, en 
tanto que los que tienen oclusión vertebro-basilar 
muy poco se benefician de la cirugía y deben ser 
manejados médicamente. Para facilitar la anterior 
diferenciación vamos a colocar en orden de frecuen- 
cia las manifestaciones correspondientes a los dos 
sistemas arteriales. 


1. Sistema arterial anterior: Monoparesia, hemi- 
paresia, monoparestesias, alteración monocu- 
lar de la visión (amaurosis fugaz), paresia y/o 
parestesias faciales, afasia, disartria, mareos, 
lipotimias, convulsiones focales, diplopia, aluci- 
naciones visuales. 


2, Sistema arterial posterior: Alteración binocu- 
lar de la visión, vértigo, parestesias, diplopia, 
ataxia, paresias, mareos o lipotimias, cefalea, 
náuseas, vómito, disartria, pérdida de la con- 
ciencia, alucinaciones visuales, tinnitus, debi- 
lidad repentina en ambas piernas (a veces con 
caída al suelo). 


Los AlTs pueden ser de etiología trombótica 
o de etiología embólica; si al repetirse los ataques 
presentan los mismos síntomas es más probable la 
etiología trombótica; si Aparecen síntomas diferen- 
tes hay que pensar más bien en embolismo recu- 
rrente. Cuando los ataques son repetidos hay un 


30-40% de probabilidades de que el paciente haga 
un infarto cerebral muchas veces con ictus severo 
en un plazo que oscila entre 1 y 5 años, siendo el 
primer año el período más crítico. 


Como conclusión y destacando los principa- 
les síntomas diremos lo siguiente: si un paciente 
experimenta debilidad muscular de uno o los dos 
miembros de un sólo lado, si hay parestesias o 
“dormimientos” de la hemicara, de los labios, de la 
lengua, de uno o de los dos miembros de un lado, o 
si hay amaurosis fugaz unilateral, se debe pensar 
en compromiso del. sistema carotídeo; si la lesión 
está en el hemisferio dominante es frecuente la 
afasia. Si el paciente experimenta amaurosis bila- 
teral, vértigo, pérdida del equilibrio, ataxia, sen- 
sación de desplazamiento hacia uno y otro lado, o 
caídas por súbita debilidad de ambas piernas se 
debe pensar en compromiso del sistema vertebro- 
basilar. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de haocerias 


Nota: Si ya se. e obtuyo la: respuesta, a'una/oya- 
"rias delas preguntas, no: hay 1 para qué: Yepe- 

tirlas:más adelante al ir teas la pista de otras.. 
necesidad el tiem- 
er: ejemplo: enla. Pri-. 
dispensable- estudiar 


dolencias; ello alargaría si 
:-po. del: interrogatorio 
“mera parte pg. 26. E 
ese: ejemplo. ] . 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


pra ÓN PRIMER, 
COMPROMISO DE M 
TLPD (tras la pista de) — Trombosis cerebral: Ella 


hace parte de los ACVs; su causa principal es la 
ateromatosis; por eso hay que preguntar: 


¿En su familia ha habido casos parecidos 0 que 
hayan sufrido infartos miocardicos? (CM: este com- 
ponente hereditario refuerza el Dx). 


¿Ha habido diabéticos? (CM: es la diabetes tipo 2 
la que se complica con frecuencia de ateromatosis). 

¿Y Ud, cómo tiene el azúcar en la sangre? ¿y 
el colesterol? (CM: de estar elevados serían datos 
muy dicientes en favor de este Dx). 

Y luego, en relaciónh con la enfermedad actual: 

¿La parálisis fue de comienzo brusco, o fue 


instalándose lentamente? (CM: esto último es lo 
típico en caso de trombosis). 
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¿Y desde algunos meses antes se venían pre- 
sentando síntomas pasajeros como quedarse para- 
lizado, o sin habla? (CM: son lo Al'T's que presa- 
gian la proximidad del accidente). 

TLPD -— Hemorragia intracerebral. Estos pts se 
hallan generalmente inconcientes. Habrá que in- 
terrogar a los familiares: 

¿El pte tenía alta la tensión arterial? (CM: es 
bastante probable que así sea). 

¿El ataque fue súbito o se desarrolló gradual- 
mente? (CM: se espera que sea súbito). 

TLPD - Neurosífilis. Las preguntas pertinentes 
figuran en el tópico Poliadenopatías. 

TLPD -— SIDA. Ver el tópico Poliadenopatías. 
TLPD -— Esclerosis múltiple. 


¿A más de la parálisis ha tenido problemas de 
la visión? (CM: en busca de neuritis retrobulban). 

Si ha venido siendo lira la evolución, pre- 
guntar: 

¿Y durante este tiempo ha tenido épocas de 
meses o años de mejoría para después recaer? 
(CM: es lo que se espera). 

TLPD - Siringomielía 

¿A más de la parálisis ha tenido problemas de 

sensibilidad?, ejemplo, se pincha o se corta, o se 


quema las manos sin que se haya dado cuenta?. 


(CM: eso es típico). 


TLPD — Compresión medular 


¿A más de la parálisis, ha tenido dolores que 
se propaguen a lo largo de bandas estrechas en los 
brazos o en las piernas? (CM: en busca de síndro- 
me radicular: compresión de raíces posteriores). 


¿ SEGUNDA: SIN SIGNOS DE 
OMPROMISO MTNS 
TLPD - Poltomielitis 


Esta entidad se estudia en el tópico Fiebre con 
mnf. neurológicas. 


TLPD -— Mononeuritis múltiple. Se presenta espe- 
cialmente en: 


e La diabetes: ver tópico Poliuria. 
+ La sarcoidosis: ver tópico Disnea crónica. 


+ La poliarteritis nudosa: ver tópico Hipertensión 
Arterial. 


TLPD -— Polineuriítis 


¿A más de la debilidad muscular, siente Ud 
hormigueos o alfilerazos en las regiones compro- 
metidas? (RU: si). 

¿Ha perdido Ud. la sensibilidad de modo que 
puede picarse o quemarse sin que Ud se dé cuen- 
ta? (CM: es fenómeno típico pero no frecuente). 


TLPD -— Neuropatía familiar ! 
¿Ha habido casos parecidos en la familia? (eso: 
se espera). 


TLPD — Síndrome de Guillain Barré - 


. ¿A más de la pérdida de fuerza muscular ha 
tenido hormigueos? (RU: si). 


¿La debilidad muscular le comenzó en los pie: 
y ha ido ascendiendo? (CM: es fenómeno típic 
pero no siempre se da). 


Nota 1: debido a la rapidez con que se llega 4 
la: parálisis respiratoria, el SGB debe considerars 
como una emergencia médica. l 


Nota 2: desde el punto de vista etiológico ha; 
que tomar en cuenta las siguientes clases de ei 
neuritis: diabética, alcohólica, porfírica, a 
plumbica, vascular. Las preguntas con que se pre 
tende seguirles la pista figuran en el tópico Dolor 
las extremidades. 


TLPD - Miopatías. Compremeten sobre todo los 
músculos de las cinturas pélvica y escapular. l 


+ Buscando compromiso de la cintura escapular: 
¿Teniendo los brazos separados del cuerpo, 
puede Ud subirlos? (RU: no puedo, y al hacer 
la maniobra se ve que no puede). pas 


+ Buscando compromiso de la cintura pélvica: 
¿puede Ud levantarse si está sentado en asien- 
to bajo? (RU: puedo pero apoyando mis manos 
en las piernas, en las rodillas y finalmente en: 
los muslos). S 


TLPD — Miastenia grave 


¿A qué horas del día o en qué circunstancias : 
nota Ud que se acentúa la debilidad muscular? 
(RU: por las tardes y después de que he hecho ejer: 
cicios o movimientos vigorosos) 


¿Se cansa Ud de masticar? (buscando fatigabi: 
lidad de los maseteros) 


¿Al tragar la comida siente dificultad y como :: 
que se ahoga o se atora? (buscando compromiso de: 
los músculos faríngeos). 


TLPD — Parálisis periódica (hipo o hiperkalemica): 
ataca los músculos del tronco y las extremidades:: 
dejando indemnes los respiratorios. E 


¿Cuando Ud come copiosamente o come mu- 
chos dulces y/o harinas, o cuando toma alcohol, es 
que mas tiende a presentarse la parálisis? (Así e 
CM: esto es más propio de la hipokalémica). 


TLPD — Accidentes isquémicos transitorios (AIT: 
ver anexo que está antes del segmento de las pr 
guntas (pg 285), y en orden de frecuencia, figu: 
los AIT's del sistema arterial anterior (Cl y sus:r: 
mas) y los del sistema posterior (vertebrobasilar: 
Revisando esos listados es fácil configurar las pr 
guntas que permiten concluir en la presencia o € 
la ausencia de los distintos AlTs. É 


"DEBILIDAD MUSCULAR-(DBM) | [287- | 


tus apoplético (ACV) (Stroke en inglés) 


Nos referiremos a los sitios que se comprometen 
¿on mayor frecuencia. 


Infarto en la región anterior del hemisferio ce- 
rebral. 


Hemiplejía y anestesia cortical contralatera- 
les, hemianopsia homónima; afasia si el afec- 
tado es el hemisferio dominante. Comienzo en 
forma gradual. Hay antecedes de TIAs. 


HIC en el putamen en vecindad de la cáspula 
interna. 


Hemiplejía contralateral, hemianopsia homoni- 
ma; comienzo más o menos súbito. No hay ante- 
cedentes de TIAs. Afasia si se afecta el hemisfe- 
rio dominante. 


Un déficit neurológico que sostenidamente pro- 
grese en cuestión de 5-30 min. sugiere con gran 
fuerza una HIC. 

Veamos ahora lo relacionado con imágenes. 


TAC. Permite afirmar o excluir la presencia de 
HIC. 

La isquemia se visualiza a las pocas horas de 
iniciarse un infarto grande; los pequeños corti- 
cales son difíciles de identificar. 


RM. Es más sensible para identificar pequeños 
infartos corticales. 


Arteriografía: insustituible en la evaluación 
de enfermedades vasculares; tiene morbilidad 
hasta del 5%. Se usa sólo si las pruebas no in- 
vasivas no resuelven el Dx. 


Esclerosis múltiple 


Síntomas neurológicos (paresias, pérdida de vi- 
sión, vértigo, ataxia, temblor) episódicos, o sea 
con recaídas y remisiones. 


Remisiones cada vez menos completas hasta 
llegar a la invalidez. 


El Dx es absolutamente clínico: síntomas expli- 
cados solamente por lesiones múltiples y dise- 
minadas. Nunca debe hacerse si los síntomas se 
explican por una sola lesión. 


Siringomielia 


Sintomatología clásica: pérdida de sensibilidad 
al dolor y la temperatura en el cuello, los hom- 
bros, los antebrazos y las manos con paresia 


o 


Esclerosis lateral amiotró 


Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÉ 
DE LAS PRINCIPALES I ENFERMEDADES 


As 


fiácida en los brazos y espástica en las piernas. 
Conservación de la sensibilidad profunda. 


RM: es la exploración que define el Dx. 


Hace parte de la ENM 


o 


Cuadro mixto: compromiso de MTNI (parálisis 
flácida y atrofia muscular) en los miembros supe- 
riores, y paresia o parálisis espastica (con pirami- 
dalismo) en los inferiores. 

RM. Ayuda a excluir cambios estructurales. 
LCR. Ayuda a excluir cambios inflamatorios. 
Electromiografía: ayuda a excluir neuropatías 
periféricas. 


Poliomielitis aguda 


Ver tópico Fiebre con mnf. neurológicas. 


Polineuropatias 


o 


Predominantemente sensitiva (v.g. diabetes, ure- 
mia): adormecimiento, entumecimiento, pares- 
tesias (hormigueos, alfilerazos) que afectan las 
extremidades, distribuidas en forma de media o 
de guante. Anestesia completa. 


Predominantemente motoras (v.g. S. de Guillain 
Barré, intoxicación por Pb, Síndrome de Charcot 
Maxrie-Tooth): paresias que evolucionan a la pa- 
rálisis; signos de compromiso de segunda moto- 
neurona (ver atrás). 

Electromiografía. Permite distinguir entre pará- 


lisis central y periférica, así como entre neuropa- 
tía y miopatía. 


Miastenia gravis 


o 


Debilidad fluctuante de los músculos volunta- 
rios de uso común (ver primer segmento). 


La actividad aumenta la debilidad de los mús- 
culos afectados. 


Las anticolinesterasas de corta acción mejoran 
transitoriamente la debilidad muscular (tal es 
la llamada prueba del tensilon). 


Anticuerpos contra receptores de acetilcolina: 
positivos en el 80% de casos. 


El timo es anormal en el 75% (65% hiperplasia; 
10% timoma). 
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Abreviaturas 


TÓPICO 


SNTE 


Entidades seleccionadas E 


Enf. de Alzheimer — Enf. de Pick, Enf. de Creutzfeldt-Jacob — Enf. de Parkinson — Enf. de Wilson. 


INTRODUCCIÓN 


La demencia es un síndrome consistente en un 
deterioro global de las funciones intelectuales con 
conservación de la conciencia; en esto último se di- 
ferencia v.g. del delirio en el cual la conciencia se 
halla alterada; el carácter global del deterioro per- 
mite que la demencia sea diferenciada de la afasia 
y de la amnesia que son síndromes en que el dete- 
rioro intelectual es parcial. Un demente es proba- 
ble gue en algún momento se haga afásico, pero no 
todo paciente afásico es un demente. Finalmente 
debemos decir que es conveniente no confundir un 
demente con un retardado mental, en el cual el 
daño, por ser congénito, ha sido de toda la vida. 


Se acostumbra diferenciar las demencias cor- 
ticales de las subcorticales. Dentro de las manifes- 
taciones cardinales de las demencias corticales se 
cuentan las alteraciones de la memoria y el len- 
guaje acompañadas de apraxia y de transtornos del 
juicio, la orientación y la abstracción. En las subcor- 
ticales se observan fenómenos de tipo motor como 
rigidez muscular, inexpresividad facial, temblor y 
disartria a más de la amnesia, pero estos pacientes 
son capaces de entender el lenguaje aún en fases 
avanzadas de la enfermedad. Otro importante ca- 
rácter diferencial consiste en que los trastornos de 


la marcha son precoces en las demencias subco: 
cales y en cambio son tardíos en las corticale: 


Las principales demencias corticales son: l: 
fermedad de Alzheimer, la de Pick, la de Creutzfé 
Jacob, la sífilis cerebral y la Ane por Yau 
fartos. 

Dentro de las subcorticales se cuentanla 
cefalia normotensa, la corea de Huntington 
enfermedades de Parkinson y de Wilson. 


Algunas demencias revisten un carác 
tanto agudo; ello se ve especialmente en-los 
denes metabólicos y tóxicos; en tales caso 
fícil reconocerlas y establecer su causa. El 
tico precoz de las demencias crónicas progres: 
más difícil. Un rasgo universal de todaslas; 
cias es la pérdida de la memoria reciente 
amnesia es además uno de los primeros 
en aparecer; ello especialmente es caracter: 
la enfermedad de Alzheimer. Otras m 
nes que pueden aparecer precozmente s 
rioro del juicio, las alteraciones de la:coni 
incapacidad para hacer abstracciones. 
iniciales el paciente retiene los formuli: 
vida común y se comporta bien en las re 
ciales que no requieren una conversació: 
te; por eso en esas fases el paciente ger 
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ó Cuadro 33.1 
INCIDENCIA DE LAS PRINCIPALES DEMENCIAS 


arece normal al observador casual. Los allegados 
los compañeros de trabajo son casi siempre las 
“primeras personas en darse cuenta de los cam- 
ios: mucho antes de que el paciente los note. Na- 
uralmente, quienes. ejercen labores intelectuales 
muestran más precozmente sus limitaciones que 
uienes viven de trabajos materiales rutinarios. 
¡Algunos pacientes se tornan tan apáticos que pare- 
cen afectados de depresión; otros sufren más bien 
¡de ansiedad y se tornan irritables. Al progresar la 
«amnesia, el paciente comienza a olvidar sus com- 
promisos, a perder dinero,'a olvidar el camino de 
su casa y a repetirle a la misma persona sus con- 
sabidas anécdotas; el ama de casa cocina dos veces 
la misma comida u olvida calentarla; el paciente 
tiene serios problemas de coriducta, hace malos 
negocios y silenciosamente se le van acumulan- 


do las deudas; en forma gradual va perdiendo el 
lenguaje; al principio, lo que sus familiares obser- 
van es que se le dificulta entrar en conversación 
y que contesta con pocas palabras; lentamente va 
perdiendo cada vez más la capacidad de entender 
y comunicarse, así como la de leer y escribir. En 
términos generales podemos decir que, para diag- 
nosticar demencia, debe existir un déficit o cambio 
simultáneo de por lo menos tres de las siguientes 
funciones: memoria, lenguaje, praxia, capacidad 
de abstracción, juicio, percepción y comportamien- 
to. Estas funciones se definen en la exploración del 
estado mental (Tercera parte, pg 854). 


En etapas avanzadas lo usual es que aparezca 
desorientación temporoespacial y que el paciente 
se torne apráxico, es decir que vaya perdiendo el 
aprendizaje de los movimientos; ello hace que se tor- 
ne incapaz de ejecutar movimientos regulados lo que 
lo lleva a que no pueda abotonarse, desabotonarse, 
llevarse la comida a la boca, vestirse, desvestirse, en 
una palabra, no puede ya cuidar de sí mismo. Final- 
mente pierde la capacidad de percibir el significado 
de los objetos (agnosia), hasta que llega el momento 
en que ya no puede reconocer ni siquiera a las perso- 
nas que lo rodean. 


En el cuadro 33.1 figuran las principales cau- 
sas de demencia con sus incidencias en forma 
aproximada (pacientes institucionalizados). 


En el cuadro 33.2 figura la clasificación etioló- 
gica de las demencias. 


Cuadro 32.2 
CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LAS DEMENCIAS 


Enfermedad de Huntington 


Demencia: por cuerpos de ds ya 
Enfermedad: “de Pick , 


Atrofias: cerebelosas.: 


Demencia Lacunar 


omplejo demencia SIDA. PEA 
Núerolues (pará lisis general progresiva): 
ntermedad: de Creutzfeld- “Jacob: 


lemencias carenciales . 
icit de ácido fólico 

E 'Déficil de vitamina.B12 
Neoplasias cerebrales'* 
-Hidrocefalía de: presión: norme 
Pseudodemencia depresiva: 


mernoria, Potificia Universidad Javeriana, 2003, págs. 20, 21. 


Tomado de Cano, C., Matallana D. Montañes P. Manual de Apoyo para el diagnóstico de demencia (MADD). Editorial Órbita instituto de Envejecimiento, Clínica de 
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Primera parte: 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


intomas y signos 


lad de Alzheimer (EDA) 


La EDA, que constituye la causa más común de de- 
mencia, consiste en un trastorno degenerativo de 
las neuronas corticales; su etiología no está total- 
mente aclarada; sin embargo, la reciente identifica- 
ción de 4 diferentes genes de susceptibilidad para 
la EDA ha permitido rápidos progresos en la com- 
prensión de las bases biológicas de la enfermedad. 
El gen de la apoproteina E (apo E) en el cromoso- 
ma 21 juega un definido papel en su patogenia. Los 
cambios patológicos van conduciendo lentamente 
a una atrofia de la corteza cerebral; al microscopio 
se observa acentuada reducción de las neuronas; 
muy típica es la presencia de ovillos neurofibrilares 
y de placas neuríticas con un centro compuesto de 
sustancia amiloide. La enfermedad generalmente 
se presenta después de los 50 pero, en términos 


generales, ella es poco frecuente antes de los 60. 


años de edad; después de los 60 va aumentando en 
frecuencia hasta el punto de que por encima de los 
75'su incidencia es bastante alta; ataca por igual 
a ambos sexos. Manifestaciones: su comienzo es 
muy insidioso; usualmente se inicia con episodios 
de amnesia y trastornos del juicio para ir progre- 
sando tal como se describió la evolución general de 
as demencias en la introducción; esa introducción 
hay que leerla con cuidado porque ella es prácti- 
camente una descripción clínica de la EDA. Las 
alteraciones del lenguaje comienzan a presentarse 
de dos a tres años después de la iniciación y, más 
adelante, aparece la apraxia y la 'agnosia. En los 
eríodos avanzados no es raro que se presenten 
trastornos de la marcha, mioclonias, ataques con- 
vulsivos e incontinencia esfinteriana. La muerte de 
ordinario ocurre de 8 a 10 años después de iniciada 
a enfermedad pero hay casos que evolucionan muy 
rápido (1-2 años) y otros que se prolongan hasta 20 
años; la causa de la muerte casi siempre es una in- 
'ección intercurrente o la desnutrición. 


Diremos algo referente al antiguo término 
“Demencia Senil” y su relación con la EDA. En 
el pasado se creía que si una persona llegaba a 


edad avanzada era inevitable que fuera entrando 


en progresivo deterioro mental atribuido al enve- 
jecimiento del cerebro. Hoy se sabe que esto ho es 
así. El anciano “normal” mantiene sus capacida- 
des intelectuales intactas o apenas con un mínimo 
de deterioro: Si se presenta ese deterioro (demen- 


cia) el paciente tiene un proceso patológico que la 
mayoría de las veces consiste en una degeneración 
neuronal primaria que usualmente es una EDA. 


La EDA puede presentarse en personas en. 
período presenil (entre 55 y 65 años) pero afecta. co: 
más frecuencia a personas seniles. Hoy en día £ 
acepta que la llamada “demencia senil” represent; 
la misma enfermedad que con el nombre de ED. 
afecta a los pacientes preseniles. La tendencia que: 
existía a considerar la EDA únicamente como la d 
mencia presenil no'se justifica. Tanto en los seniles 
como en los preseniles se encuentran las mismás 
alteraciones histológicas y existe buena correlació, 
entre la extensión de estas alteraciones y la severi 
dad del deterioro mental. 


2. Demencia por infartos múltiples 
(aterosclerótica) 


Vimos que la causa más frecuente de demencia 
el anciano es la EDA. Le sigue en frecuencia p 
con un buen margen de diferencia, la demenc: 
aterosclerótica. La patología básica de esta últimi 
consiste en la oclusión de múltiples arteriolas cer 
brales con la consecutiva formación de numeroso 
y pequeños infartos que se visualizan como peque 
ñas cavidades o lagunas (estado lacunar; ver ACM: 
isquémicos en el tópico Disminución de la fuerz 
muscular). 


Manifestaciones. Aparecen en forma gener: 
mente brusca con síntomas que progresan de. mi 
nera irregular o escalonada o:sea que se presenta 
por episodios de agudizaciones más o menos seve 
intercaladas entre períodos de cierta estabilizació 
la aparición de cada signo o síntoma corresponde: 
un nuevo infarto; al examen físico es usual enco: 
trar signos de compromiso focal: afasia,  paresiá; 
asimetría de los reflejos, signo de Babinski, disa 
tria, disfagia, reflejos de succión o de prehensió 
todos estos signos, lo repetimos, van haciendo 
aparición en forma escalonada. Muchos de est 
pacientes, al final, desarrollan el cuadro de la: 
rálisis pseudobulbar que vamos a describir. Deb 
ala oclusión arteriolar se forman pequeñísimas: 
gunas; cuando múltiples lagunas afectan la co: 
za cerebral y las vías motoras se tiene la parál 
pseudobulbar la cual, a más de los signos de p: 
lisis de los pares 1X, X, X1 y XIL, se caracteriza 
a) Ausencia de fasciculaciones y de atrofia mi 
lar precoz como corresponde a lesión de la neur' 
motora central, b) Espasticidad con todo el co 
del piramidalismo, c) Deterioro intelectual ac: 
pañado de llanto y risa inmotivados. E 
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Por lo que se refiere al deterioro intelectual, el 
uadro con que se presenta el paciente es a menu- 
o.idéntico al de la enfermedad de Alzheimer y es 
uy difícil diferenciar estas dos entidades a no ser 
úe se identifiquen los siguientes fenómenos que 
ablarían en favor de la demencia por multiinfar- 
0s: a) Comienzo más o menos súbito, b) Aparición 
scalonada de síntomas y signos, c) Manifestacio- 
és de compromiso focal, d) Signos de ateromatosis 
nm otros sitios, v.g. presencia de enfermedad coro- 
'aria, ruidos de soplo 'en las carótidas, e) Existen- 
ia de condiciones que favorezcan la presencia de 
teromatosis, v.g. hiperlipidemia, diabetes, hiper- 
tensión arterial. Para hacer más difícil las cosas no 
és raro que las dos enfermedades co-existan. 


3. Hidrocefalia normotensa (Hidrocefalia 
oculta) : 


¡Ella se caracteriza por una dilatación de los ventrí- 
culos cerebrales con moderada atrofia de la corteza. 
Esta dilatación ventricular es causada por la anor- 
mal acumulación de LCR debida a que la normal 
reabsorción de este líquido queda bloqueada como 
consecuencia de cambios inflamatorios o neoplási- 
cos de las menínges; en buen número de casos no es 
posible descubrir la causa. La presión del LCR en 
el momento de la punción lumbar usualmente es 
normal o ligeramente elevada; se ha demostrado, 
sin embargo, que en esta enfermedad las presiones 
intraventriculares sufren elevaciones periódicas. 
Manifestaciones. La entidad predomina por encima 
de los 55 años de edad. Se manifiesta por demen- 
cia acompañada característicamente de pérdida del 
control de los esfínteres y alteraciones de la mar- 
cha que se vuelve de tipo atáxico con aumento del 
polígono de sustentación, a veces moderadamente 
espástica y asociada con reflejos plantáres en ex- 
tensión (signo de Babinski). El tratamiento deriva- 
tivo da buenos resultados. 


4. Enfermedad de Parkinson (EDP) 


Es una enfermedad progresiva de comienzo insidio- 
so que afecta preferentemente a pacientes de sexo 
masculino por encima de 40 años de edad. Es debida 
a alteraciones de los ganglios basales del cerebro lo 
que ocasiona una deficiencia de neurotransmisores, 
especialmente de dopamina; la falla del sistema do- 
paminérgico nigro-estriatal da como resultado una 
relativa sobreactividad del sistema colinérgico de los 
ganglios basales. Esto explica: a) Que manifestaciones 
de parkinsonismo se vean con la administración de 
reserpina (que depleciona de dopamina al estriado) 
o de fenotiacinas y butirofenonas (que bloquean la 
acción de la dopamina, y b) Que la administración 
de anticolinérgicos mejore el parkinsoniano. El 
resultado final de esta liberación de la actividad 
colinérgica explica los síntomas cardinales del 


parkinsonismo que son la rigidez, la bradikinesia 
y el temblor. 


»  Rigidez muscular (hipertonía extra-piramidal). 
Constituye la manifestación más constante y 
precoz; es una rigidez generalizada con predo- 
minio hacia la raíz de los miembros y que afec- 
ta en forma igual a los músculos extensores y 
flexores; se pone de presente porque los mús- 
culos se palpan de mayor consistencia y porque 
presentan definida resistencia a los movimien- 
tos pasivos observándose durante esta manio- 
bra el fenómeno de la “rueda dentada” (ver Ter- 
cera parte: exploración del tono muscular); esta 
rigidez es la responsable de la pérdida de los 
movimientos asociados (v.g. el normal balanceo 
de los brazos al caminar), y de la posición en- 
corvada que los pts asumen con inclinación de 
la cabeza sobre el pecho con los brazos pegados 
al tronco en posición de semiflexión. La rigidez 
también es causa del llamado facies parkin- 
soniano; este facies, debido a la rigidez de los 
pequeños músculos de la cara, se caracteriza 
por la fisonomía impasible, fija, inmutable, con 
ojos muy abiertos y pestañeo infrecuente lo que 
comunica al rostro una continua expresión de 
asombro o de terror; otras veces se observa una 
expresión permanente de indiferencia, de tris- 
teza o de idiotez. 


>  Bradikinesia, o sea lentitud de los movimientos. 
El concepto general es que esta bradikinesia es 
consecuencia de la rigidez pero en ella pueden 
intervenir otros mecanismos; se manifiesta 
por la poca frecuencia de los movimientos (los 
pacientes parecen estatuas), por la lentitud en 
su iniciación y la disminución de su amplitud, 
fenómenos estos que se ponen de presente con 
ocasión de los movimientos de la cara (pérdida 
de la mímica), de los labios y la lengua (pala- 
bra lenta, débil y monótona; sonrisa que tarda 
en aparecer y es más prolongada que lo usual, 
lo cual da una impresión errónea de deterioro 
mental), de la mano (dificultad para vestirse y 
desvestirse, escritura con caracteres más peque- 
ños) y de las extremidades inferiores (marcha 
lenta a pequeños pasos). En casos avanzados la 
marcha reviste una forma especial: apoyándose 
sobre la parte anterior de la planta de los pies, 
el paciente avanza a pequeños pasos cada vez 
mas rápidos, casi en forma de carrera, con el 
tronco un tanto inclinado hacia adelante (como 
si estuviera “persiguiendo su centro de grave- 
dad”) hasta que encuentre un muro u otro obs- 
táculo para no caer. Fenómeno curioso es que 
en ocasiones, como resultado de un esfuerzo 
concentrado, los movimientos, por corto tiempo, 
pueden. ser ejecutados normalmente o las pala- 
bras pronunciadas correctamente. 


e Temblor. Fenómeno menos constante que la 
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rigidez, el temblor parkinsoniano reviste los si- 
guientes caracteres: es regular, amplio, relati- 
vamente lento (3 a 8 oscilaciones por segundo), 
desaparece durante el sueño, de preferencia se 
presenta en reposo, aumenta bajo la influen- 
cia de las emociones y se atenúa cuando con 
el miembro respectivo se intenta hacer un mo- 
vimiento. El temblor usualmente se inicia en 
uno de los miembros superiores, extendiéndose 
después de meses o años al miembro opuesto y 
posteriormente a los miembros inferiores; cuan- 
do es generalizado puede afectar la cabeza, los 
labios y la lengua. El temblor es especialmente 
notorio en las manos, en las cuales se manifiesta 
"por los movimientos alternantes de extensión y 
flexión de las articulaciones metacarpofalángi- 
cas con un dedo pulgar que se mueve en sentido 
opuesto a los demás dedos lo cual ha sido com- 
parado al movimiento de enrollar un cigarrillo o 
de amasar pequeñas bolitas con los dedos. 


+ Trastornos neurovegetativos. Se manifiestan por 
excesiva sudoración, hipersecreción salivar (cau- 
sa del frecuente escurrimiento de saliva por las 
comisuras labiales), hipersecreción sebácea (lo 
qué explica la apariencia grasosa de la piel), tras- 
tornos esfinterianos e hipotensión ortostática. 

+ Demencia. El estado mental de los pacientes 
con enfermedad de Parkinson se mantiene más 
o menos normal durante largo tiempo pero a la 
larga aproximadamente un 40-50% de ellos en- 
tra en demencia. 


Notas: 1. Es tal la riqueza de la sintomatolo- 
gía característica del parkinsonismo que se puede 
afirmar que el diagnóstico de enfermedad de Par- 
kinson es uno de los más fáciles de la neurología; 
esto es válido ¡para la enfermedad completamente 
desarrollada porque existen formas parciales de 
más difícil diagnóstico. 2. Es sabido que la encefa- 
itis, la arterioesclerosis cerebral y algunas drogas 
pueden causar síntomas muy similares a los que 
hemos descrito; tales son los llamados parkinso- 
nismos postencefalítico, arterioescleroso y el indu- 
cido por drogas; el nombre de enfermedad de Par- 
kinson debe reservarse para los casos de etiología 
desconocida. La enfermedad de Parkinson és más 
recuente que los parkinsonismos. 


3. Corea de Huntington (CDH) 

Enfermedad hereditaria, poco común, transmitida 
en forma autosómica dominante. Afecta los centros 
extrapiramidales. En la CDH se ha encontrado 
que en dichos centros existe disminución de algu- 
nos neurotransmisores. La edad de comienzo osci- 
la entre los 35 y los 45 años de edad. Su primera 
manifestación usualmente consiste en la presencia 
de movimientos coreiformes; luego va haciendo su 
aparición la demencia que progresa hasta llevar 


al paciente a un estado de completa incapacidad y 
más tarde a la muerte al término de 10-15 años: 
Otras de sus manifestaciones tempranas son la 
irritabilidad y la depresión que con frecuencia lleva 
al paciente al suicidio. Con el progreso de la enfer- 
medad disminuye la corea pero aumenta'la rigidez 
lo que dificulta la marcha y expone al paciente a 
frecuentes caídas que a vecés ocasionan traumas 
craneales y hematomas subdurales (recuérdese : 
que el hematoma subdural crónico también puede 
ser causa de demencia). 


6. Demencia en los alcohólicos 


Algunos casos de demencia en los alcohólicos son 
debidos al efecto del alcohol en personas suscepti- 


“bles; estas personas presentan una degeneración 


neuronal como consecuencia del abuso de alcohol. 
Esta clase de demencia sería distinta del síndrome 
de Wernicke-Korsakoff que adelante se describe. 


A propósito de los trastornos mentales que se 
pueden ver en pacientes alcohólicos es conveniente .* 
precisar: a) Que los alcohólicos están muy expues- 
tos a traumatismos craneales y por lo mismo a la 
formación de hematomas subdurales crónicos que 
son causa de demencia potencialmente curable con 
la evacuación del hematoma. b) Que pacientes con 
cirrosis alcohólica pueden presentar alteraciones 
mentales debidas a encefalopatía hepática (ver el 
tópico Ascitis) las cuales pueden mejorar con me- 
didas especiales (ver CR.GPEP. Sexta edición, pgs 
439 y 446). c) Que no es raro que pacientes con EDA: 
se tornen alcohólicos; en tales circunstancias si la ' 
EDA queda oculta puede diagnosticarse el caso 
como una demencia alcohólica. 


7. Encefalopatía de Wernicke-Korsakoff 


La encefalopatía de Wernicke (EDW) y el síndrome 
de Korsakoff (SDK) deben ser considerados como 
parte de la misma enfermedad. La EDW es debida 
a deficiencia de tiamina, fenómeno que es frecuen- 
te en los alcohólicos crónicos. Naturalmente que 
otras situaciones (v.g. ayuno prolongado, malnu- 
trición, hiperemésis prolongada) que conduzcan a 
déficit de tiamina pueden ocasionar.una EDW. La 
triada clásica de la EDW consiste'en oftalmople- 
gia, ataxia y demencia. Los pacientes se presentan 
como somnolientos dando una impresión general 
de desinterés e indiferencia; hablan muy poco, no 
pueden concentrar su atención en las más simples 
tareas, no contestan lo que se les pregunta o sus 
respuestas muestran acentuada desorientación. 
Cuando la ataxia es severa el paciente.es incapaz 
de caminar sin ayuda; cuando es ligera solo se 
pone en evidencia mediante exploraciones del tipo 
de las pruebas talón-rodilla o dedo-nariz (ver Ter- 
cera parte: exploración de la taxia, pg. 890). Debe- 
mos insistir, sin embargo, en que la manifestación 
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cial de la EDW son los trastornos oculares y 
ie. nunca se debiera hacer ese diagnóstico si ellos 
tan; consisten en paresia o parálisis de la mi- 
ida conjugada y nistagmo tanto horizontal como 
rtical; en casos avanzados hay pérdida completa 
la motilidad ocular, miosis y arreflexia pupilar. 
El cuadro clínico de la EDW mejora rápidamente, 
eces en cuestión de horas, con la administra- 
ón intravenosa de 100-200 mg. de tiamina, lo 
al constituye.una prueba terapéutica diagnósti- 
a, El SDK múchas veces se presenta después de 
e regresen las manifestaciones de la EDW, pero 
ras veces las dos condiciones coexisten. Los ras- 
gos característicos del SDK son los siguientes: 
) Incapacidad de recordar acontecimientos ocurri- 
Os o información obtenida antes de la enfermedad: 
mnesia retrógada. b) Incapacidad .de adquirir im- 
imación nueva o sea de formar nuevos recuerdos: 
imnesia anterógada; c) En la mayoría de pacientes, 
lo.'en todos, se presenta el fenómeno llamado con- 
bulación que consiste en la ficticia fabricación de 
storias; como algún autor dice: “el paciente llena 
on. hechos ficticios los vacíos de su memoria”; se en- 
xegan, entonces, a fantasmagóricas conversaciones 
on ellos mismos, o a hacerse absurdas preguntas 
que absuelven con no menos-absurdas respuestas; 
d) Otras funciones mentales que no dependen de la 
memoria (v.g. el pensamiento, el juicio, el afecto) se 
hallan prácticamente normales. La manifestación 
crucial del SDK es la amnesia; por eso algunos pre- 
fieren darle el nombre de demencia amnésica. 


8. Enfermedad de Wilson 


Es un desorden del metabolismo del cobre, el cual 
es absorbido en exceso y depositado en algunos te- 
::Jidos especialmente en el cerebro lo que origina un 
“estado demencial, y en el hígado donde ocasiona 
una cirrosis. La enfermedad se describe con más 
detalle en el tópico Ascitis. 


2. Hematoma subdural crónico (HSCj 


El trauma craneal que lo ocasiona puede ser tan 
leve que, o bien pasa inadvertido para el pacien- 
te, o éste no lo recuerda. A más de la cefalea, el 
cuadro clínico consiste en pérdida de la memoria y 
otros síntomas mentales. El HSC se estudia en el 
tópico Cefalea. 


10. Parálisis general (demencia paralítica) 


Esta enfermedad constituye una de las manifesta- 
ciones de la sífilis terciaria. Predomina en el sexo 
masculino. Aparece de 8 a 20 años después del 
chancro inicial. Los principales cambios patológicos 
asientan en la corteza cerebral: hay degeneración y 
más tarde desaparición de las neuronas corticales 
especialmente en la parte anterior de los hemisfe- 


rios; las meninges se encuentran engrosadas e infil- 
tradas de linfocitos; los vasos sanguíneos muestran 
la presencia de arteritis luética. 


Anamnesis 


Los síntomas iniciales son casi siempre de índo- 
le mental. La memoria, el juicio y las facultades 
mentales entran en un lento deterioro que en los 
comienzos puede ser tan ligero que pase inadverti- 
do, cosa que es lamentable porque priva al paciente 
de un tratamiento-oportuno que casi siempre es cu- 
rativo a condición de que sea precoz. Se presentan 
cambios en la personalidad que sólo los notan quie- 
nes se hallen en estrecho contacto con el paciente. 
Delirios de grandeza o de riqueza (con gran despil- 
farro de dinero) han sido descritos como manifesta- 
ciones clásicas pero no son fenómenos frecuentes. 
Otras veces se presentan estados de ansiedad o, al 
contrario, de depresión. 


Examen físico 


En las formas iniciales no se encuentran signos fí- 
sicos aunque no es raro que bastante al principio 
de la enfermedad se hallen ya presentes las pupilas 
de Argyll-Robertson (ver Tercera parte, pg. 866); no 
olvidar que estas pupilas constituyen un signo bas- 
tante frecuente y muy característico de neurosífilis. 
En fases más avanzadas es común encontrar tem- 
blor de los labios, la lengua y las manos, así como 
disartria que hace tartamudear al paciente, o le 
hace pronunciar las palabras en forma lenta y como 
arrastrando las sílabas. Ocasionalmente aparecen 
signos focales tales como afasia, hemianopsia, he- 
miplejía con signos de piramidalismo, y aún ata- 
ques convulsivos. Usualmente no hay trastornos de 
la sensibilidad. En cierto número de pacientes se 
presenta atrofia óptica. No es raro encontrar, conco- 
mitantemente con los fenómenos neurológicos, sig- 
nos de sífilis cardiovascular. A medida que avanza 
la demencia, el paciente se torna descuidado con su 
persona y asume conductas sociales inaceptables. 
Finalmente la demencia se hace total, se pierde el 
control de los esfínteres y el paciente debe ser con- 
finado en una institución mental. 


11. Enfermedad de Creutzie! 


En una rara enfermedad ocasionada por un agen- 
te infeccioso proteináceo llamado prion; los priones 
son el resultado de un desorden en la conformación 
proteica; ellos son los únicos agentes infecciosos 
desprovistos de ácido nucleico, o sea que no poseen 
genomas (compuestos de ARN y ADN) que dirijan 
la síntesis de su progenie. Priones han sido inad- 
vertidamente transmitidos a personas sanas como 
consecuencia de transplantes de cornea y otros pro- 
cedimientos. La neuropatología de la enfermedad 
consiste en una degeneración esponjosa con pérdida 
de neuronas en las cortezas cerebral y cerebelosa. 
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Historia clínica: con anamnesis abreviada : 


En las fases iniciales es prácticamente indiferencia- 
ble de la EDA incluso por la presencia de acentuada 
afasia, pero, a los pocos meses, se hacen evidentes 
las alteraciones motoras manifestadas por ataxia y 
mioclonias. Su evolución es más rápida que la de la 
EDA conduciendo al paciente a la muerte en cues- 
tión de meses o de pocos años. 


nores cerebrales 


Es usual encontrar en estos pacientes diversos gra- 
dos de embotamiento mental, disminución de la 
memoria y cambios de conducta: falta de iniciativa 
y espontaneidad, indiferencia por las prácticas so- 
ciales, etc.; todos estos fenómenos tienden a aumen- 
tar al cabo de pocas semanas. Muchas veces estos pa- 
cientes con tumores cerebrales son llevados primero 
donde el psiquiatra porque se sospecha en ellos un 
estado depresivo o una demencia; más tarde se tiene 
la sorpresa del diagnóstico correcto. Los tumores ce- 
rebrales se estudian en el tópico Cefalea. 


13, Hipotiroidismo (MPT) 


Como dentro de las manifestaciones del hipotiroi- 
dismo se incluye el embotamiento mental, la dis- 
minución de la memoria y de la atención, y ocasio- 
nalmente comportamiento psicótico; como el HPT 
aumenta de frecuencia a medida que se avanza en 

" edad; y como en el anciano muchas veces no se en- 
cuentran otros signos típicos de HPT (v.g. el mixe- 
dema), se comprende que con frecuencia pase in- 
advertida esta posibilidad por quedarse con el más 
cómodo diagnóstico de demencia senil. Es usual 
que el HPT se acompañe de anemia y de aumento 
de peso, razón por la cual se describe con más deta- 
le en el tópico Obesidad. 


Depresión 


En el paciente deprimido la ideación es lenta y por 
lo mismo es lenta la expresión verbal; a veces el 
paciente se queda inmóvil, con los ojos mirando al 
vacío y, o no responde las preguntas, o contesta con 
monosílabos o con cortas frases después de largas 
esperas. En las depresiones severas el paciente pre- 
senta delusiones y su embotamiento mental puede 
llegar a los límites del estupor; con lo dicho se en- 
tiende por qué estos pacientes con frecuencia son 
tomados por dementes. No podemos extendernos 
más en este aparte que debe ser consultado en el 
tópico Ansiedad y Depresión. Destacaremos sí dos 
cosas: a) Que muchos de los pacientes con enferme- 
dades descritas en este tópico pasan por épocas de 
depresión y, en consecuencia, habría que distinguir 
si se trata de un caso de demencia asociada con de- 
presión o de una depresión primaria con síntomas 
que hagan pensar en demencia; b) Que en cualquie- 
ra de estos dos casos se puede obtener mejoría con 
las drogas antidepresoras; c) Que un paciente de- 


Esta es una enfermedad demencial poco frecuente 


primido dejado sin tratamiento: corre el riesgo.di 
cometer suicidio. 


15. Desordenes metabólicos 


La hipoglicemia crónica (o sea la gradual y prolo, 
gada) que se estudia en los tópicos Cefalea y co: 
vulsiones, y la encefalopatía hepática que se esti 
dia en el tópico Ascitis, presentan diversas clas 
de manifestaciones mentales bastante parecidas, 
en ocasiones, a los síntomas demenciales. Me 


16. Tóxicos y fármacos 


Las intoxicaciones producen sobre todo-estados co 
fusionales más o menos agudos. Las intoxicacion: 
crónicas pueden producir demencia. Los fármacos 
pueden llevar a un deterioro cognoscitivo severo's 
bre todo en los ancianos (revisar cuidadosamen: 
en ellos la historia en relación con las drogas qu 
usan). La lista de posibles agentes es larga e 1 
cluye antidepresivos, sedantes, hipnóticos, drogas 
antiparkinsonianas (levodopa y. anticolinérgico 
y anticonvulsivos. Con la supresión del fármaco:se' 
obtiene pronta mejoría. 


17. Enfermedad de Pick 


caracterizada por una selectiva atrofia de los 1 
bulos frontales y temporales del: cerebro. Su etil 
logía es desconocida. Sus manifestaciones son l; 
de una demencia progresiva indiferenciable de la 
EDA. Su diagnóstico solo puede hacerse con 1: 
TAC que muestra dilatación de los cuernos front 
les y temporales de los ventrículos laterales junt; 
con marcado ensanchamiento de los surcos cor 
cales en esas mismas áreas. 


Addendum 


Cualquier enfermedad febril o desequilibrio meta: 
bólico puede hacer que un demente entre en es: 
tado de confusión (con o sin delirio); o que se lé 
acentúe la confusión que puede traer de tiempo 
atrás; tales cambios son capaces inclusive de le: 
varlo a estados de estupor o coma. La enfermedad 
cerebral preexistente torna al tejido nervioso más 
sensible a los cambios mencionados. Aunque cual: 
quier enfermedad intercurrente puede ocasiona: 
alteraciones en el estado de conciencia de estos 
pacientes, ello es particularmente frecuente con: 
a) Infecciones, b) Estados postraumáticos, o post: 
peratorios, c) Enfermedad respiratoria crónica, 
d) Falla cardiaca, e) Anemia acentuada, £) Sobredí 
sis o administración inadecuada de drogas, g) Al 
raciones metabólicas: hiper o hipocalcemia, hipe 
o hipoglicemia, hiper o hiponatremia, h) Uremia: 
A veces el problema es multifactorial como. podría 
ser el caso del demente en falla cardíaca complic: 
da de neumonía, intoxicado por una o varias dro 
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y en estado de desequilibrio-electrolítico: Por 
) A un paciente en estas circunstancias hay que 
udiarlo con una batería de pruebas tales como 
dro hemático, gases arteriales, ionograma (que 
luya la determinación de calcio), exámenes 
teriológicos, electrocardiograma y radiografía 


: Nota: aunque el porcentaje de demencias cura- 
's' es relativamente bajo (20-30%), no se oculta la 
ortancia de identificar causas de demencia sus- 
tibles de tratamiento curativo medicamentoso o 
quirúrgico. Las principales causas de demencia cu- 
able son las siguientes: hematoma subdural cróni- 
co; hidrocefalia normotensa, neurosífilis, meningio- 
a frontal, hipotiroidismo, desordenes metabólicos 
y. deficiencias nutricionales (v.g. la enfermedad de 
Wernicke-Korsakoff). 


18. SIDA 


La historia natural del SIDA se estudia en el tópico 
Poliadenopatías; allí se vio que el VIH puede atacar 
directamente las células neurológicas ocasionando 
una encefalopatía la cual, en sus fases precoces pue- 
de manifestarse solamente por apatía, depresión, 
y dificultad en la hilación del pensamiento y en la 
'capacidad de concentración; en este momento pue- 
den no encontrarse signos neurológicos,-o a lo sumo 
¡quejarse el paciente de parestesias y/o paresia de 
los miembros inferiores. Al progresar el compromi- 
so neurológico se encontrará un acentuado retardo 
psicomotor que progresa hacia la demencia comple- 
: ta; en estos pacientes no es raro que haya además 
.paraplejia e incontinencia de esfínteres. El LCR 
no revela nada específico. La TAC muestra atrofia 
difusa del cerebro. Debemos aquí añadir que la 
infección cerebral por cytomegalovirus (frecuente 
en los sidosos)'es causa de encefalitis con altera- 
ciones del estado mental y signos neurológicos; no 
es raro que estos pacientes presenten además una 
retinitis por cytomegalovirus con una pérdida de 
la visión rápidamente progresiva. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


ota: Si-ya'se obtuvo-la respuesta a: 
ias de las:preguntas, no hay para qu 
tirlas: más adelante alir tras la pista: 
dolencias; ello alargaría sim necesidad 
po del interrogatorio. Ver ejemplo: enla pg 26. 
Es indispensable estudiar: ese > ejemplo. 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
harán las siguientes específicas. 


Según que estén en las fases iniciales o en las 
fases avanzadas son distintas las manifestaciones 
de las demencias. El interrogatorio que aquí figura, 
dirigido a la EDA, puede utilizarse para las demás 
demencias. Al referirnos a estas últimas solo se to- 
marán en cuenta los aspectos que les son propios. 


TLPD (tras la pista de) 
ciales. 


— La EDA en sus fases ini- 


La mayoría de las preguntas se dirigirán a 
amigos o a familiares porque el pte no se da bien 
cuenta de su problema. Se comienza diciendo: que- 
rría saber si Uds han notado que al pte con cierta 
frecuencia le falla la memoria. Por ejemplo: 


¿Olvida con frecuencia sus citas y sus compro- 
misos? 

¿Se le dificulta recordar nombres de personas 
o de lugares? 


¿Se le nota que es ahora más callado que an- 
teriormente? 


¿Tiene dificultad para entrar en conversación? 


¿Olvida pagar obligaciones a cobrar cuentas 
que le deben? 


¿Anda repitiendo palabras o contando repeti- 
damente cuentos a las mismas personas? 


Ahora, en relación con su buen juicio y su buen 
comportamiento: 


¿Hace cosas raras -o extrañas, opuestas a su 
usual manera de ser? 


¿Se ha tornado irritable y poco respetuoso? 


¿Cuando sale a la calle da fácilmente con el lu- 
gar donde vive? 


TLPD — La EDA en sus fases avanzadas 


Aquí ya es más fácil apreciar el deterioro men- 
tal y son pocas las preguntas que es necesario ha- 
cer. Pondremos tres ejemplos: 


¿Olvida con frecuencia en qué día vive o en 
qué lugar se encuentra? 

¿Es capaz de cuidar de sí mismo, o sea de 
asearse, vertirse y desvestirse, o tomar correcta- 
mente sus comidas? 


¿Reconoce fácilmente las cosas y las personas 
allegadas? 


TLPD — Demencia por infartos múltiples 


El deterioro intelectual es igual al de la EDA; 
la demencia por multiinfartos se diferenciaría 
porque en esta última: a) El comienzo es brusco, 
b) Los síntomas aparecen de manera escalonada: 
episodios de agudizaciones separados por períodos 
de estabilización, c) Hay signos de ateromatosis en 
otros órganos. En el Primer segmento (pg 290) se 
mencionan otras manifestaciones. 
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36)! Fhistoria elínica con anamnesis abreviad: 


TLPD — Hidrocefalia normotensa.. 


¿Tiene Ud incontinencia rectal y/o vesical? 
(Eso es lo que se espera). 

Las otras manifestaciones tienen que ver con 
la marcha y están descritas atrás en el Primer seg- 
mento. 


TLPD -—- Enfermedad de Parkinson (EDP). 


La EDP se diagnostica por el examen físico (ver 
atrás Primer segmento). La demencia demora largo 
tiempo en aparecer. Si el pte lleva años de dolencia se 
le hará un interrogatorio por el estilo del que atrás 
se expuso al ir TLPD enfermedad de Alzheimer. 


TLPD — Corea de Huntington. 


A más de la corea y la demencia estos pts pue- 
den entrar en depresión que los lleva al suicidio. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Incluimos la escala de tamizaje mini mental test, 
que se le debe realizar a todo paciente en el que se 
sospeche demencia. 


Enfermedad de Alzheimer 


Ella se diagnostica con el interrogatorio y descar- 
tando otras demencias que tienen sintomatología 
especial. 


Demencia por multiinfartos 


e Comienzo brusco. 


o Aparición en forma escalonada de los sínto- 
mas. 


+ Manifestación de ateromatosis en otros órga- 
nos o sistemas (esp. en el circulatorio). . 


ermedad de Parkinson 


+  Rigidez muscular. 

o  Lentitud de los movimientos. 

+ Temblor. 

+ La demencia solo aparece en las fases avanzadas. 


- * ¡LCR: Pleocitosis a expensa de linfocitos.. 


El interrogatorio para la depresión se expone en; 
tópico Ansiedad y depresión. 
TLPD -— Enfermedad de Wernicke. 


Deficiencia de tiamina; se ve especialmen 
en los alcohólicos. Lo único positivo relaciona: 
con el interrogatorio es que no contestan lo que: 
les pregunta o que muestran desorientación. 


TLPD -— Síndrome de Korsakoff (es también en: 
dad propia de los alcohólicos). 


Se caracteriza por acentuada amnesia; hi 
que explorar tanto la memoria anterrógrada coni 
la retrógrada. 


TLPD — Enfermedad de Wilson 


Trastorno del metabolismo del cobre el cual. será 
deposita en el hígado y en el cerebro ocasionan! 
demencia. Se estudia en el tópico Ascitis. 


Corea de Auntngión: 


+ Edad de comienzo: entre 30 y 45 años. 
+ Movimiento -coreicos. 
+ Pronto aparece la demencia. 


Hidrocefalia normotensa 

> Predomina > 55 años.de edad ' 

+ Demencia. 

o Pérdida de control de esfínteres. 
e Alteraciones de la marcha. 


Parálisis general 
e “Iniciación: 10-20 años después del chánero inicial. 
+ Demencia y cambios de personalidad. 

e :Pupilas de Argyll - Robertson. 

+ 'Temblor de labios y lengua. Disartria. 
» Manifestaciones de sífilis cardiovascular. 
o Pruebas serológicas para sífilis positivas. 


Hiperalbumonorraquia. 
Serología positiva. 


Entidades seleccionadas 


Diabetes tipo 1 — hipertiroidismo — insuficiencia suprarrenal (enfermedad de Addison) — panhipopituita- 
rismo—neoplasias malignas — infecciones e inflamaciones crónicas — síndrome de malabsorción -- déficit de 
ingesta —anorexia nervosa — cirrosis hepática — uremia. 


INTRODUCCIÓN 


Pérdida notable de peso es una de las importantes 
manifestaciones de enfermedad. Debemos sí adver- 
tir que pesarse en básculas distintas y en condicio- 
nes diferentes (distintas ropas, antes o después de 
comer o de evacuar la vejiga o el intestino) puede 
inducir a errores. Un brusco descenso de peso es 
usualmente debido a pérdida de líquidos del orga- 
nismo (acentuada diuresis, diarrea, hemorragia). 


Aquí vamos a referirnos sólo al problema del 
adelgazamiento en el adulto; por lo que tiene que 
ver con el niño diremos lo siguiente: 


a) Los tumores malignos y el hipertiroidismo son 
raros en la infancia; la diabetes es poco común 
aunque ocasionalmente puede aparecer en for- 
ma aguda; la anorexia nervosa es desconocida 
por debajo de los 12 años; 


b) Si se excluye la malnutrición, las causas más 
frecuentes de pérdida de peso en el niño son 


las infecciones respiratorias y renales cróni- 
cas, la malabsorción y la fibrosis quística; 

c) Enel niño, como manifestación de enfermedad, 
la falta de incremento ponderal es tan impor- 
tante como la pérdida de peso. 


A las enfermedades capaces de ocasionar pérdi- 
da de peso en el adulto las dividiremos en 5 catego- 
rías: 1. Endocrinas, 2. Neoplásicas, 3. Inflamatorias, 
4. Por malabsorción, y 5. Por déficit de ingesta. 


NOCIONES PRELIMINAR 


$: (Fig. 34.1) 


La glándula tiroides, bajo el estímulo de la TSH, 
capta el yodo que circula en la sangre. Dentro de la 
glándula este yodo es oxidado mediante la acción 
de una peroxidasa. La TSH estimula esta oxida- 
ción. Los receptores de este yodo así activado son 
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HO SA ESO + 
1 NH2 


Monoyodotirosina 


MIT + DIT 


9? HO ErR=CHCO0N 
NHa 


Diyototirosina (DIT) 


t 
> ZA Leto: 
| 
l 1 : . NH2 


Triyodotironina (T3) 


DIT + DIT 


Figura 34.1 


unos residuos químicos, formados por el aminoáci- 
do tirosina, que se hallan contenidos dentro de la 
tiroglobulina que es una proteína almacenada en el 
coloide tiroidiano (cada molécula de tiroglobulina 
contiene 120 residuos de tirosina). La iodinación de 
la tirosina (fenómeno que también recibe el nom- 
bre de organificación del yodo) primero se lleva a 
cabo en la posición 3' del grupo aromático y luego 
en la posición 5 originándose así sucesivamente la 
monoyodotirosina (MIT) y la diyodotirosina (DIT). 
Después se producen dos clases de acoplamiento: 
el de dos moléculas de DIT para formar la tetrayo- 
dotironina o tiroxina (T'4), y el de una molécula de 
MIT con otra molécula de DIT para formar la tri- 
yodotironina (T3). El esquema adjunto (Fig. 34.1) 
es un resumen gráfico de estas reacciones. 


La tiroglobulina que está dentro del coloide, es 
descompuesta mediante la acción de enzimas pro- 
teolíticas (proteasas) con lo cual quedan en libertad 
la T4 y la T3 las cuales quedan así en capacidad de 
pasar a la circulación general (Fig. 34.2). La. can- 
tidad de T4 secretada por la tiroides es 10 veces 
mayor que la cantidad de T3, pero en la periferia 
un 85% de la T4 es convertida en T3; esta última 
se considera como la hormona metabólicamente 
activa. 


Circulación de las hormonas 


La T3 y la T4 circulan en dos formas: libres y uni- 
das a una proteína transportadora, la TBG (del 
inglés Thyroxine Binding Globuline); el hecho de 
que estas hormonas circulen ligadas a una proteí- 
na hace que el aumento o la disminución de esta 
proteína modifiquen los niveles de T4 total (tT4) y 


> a A Sms coo! 


Tetrayodotironina (Tiroxina: Ta) 


de T3 total (tT3); en efecto, si la TBG está aume: 
tada captará mayor cantidad de hormonas co: 
cual la tT4 y la tT3 se verán aumentadas; y S: 
'TBG está disminuida, la tT3 y la tT4 darán cifti 
bajas; de aquí se deduce que para interpretar a 
cuadamente las cifras de los niveles totales de* 
y T3 es necesario conocer la cantidad de TBG; est: 
cantidad se estima en forma indirecta mediante: 
prueba de captación de T3 en resina (RT3U, del 
glés Resin T3 Uptake. Ver CR.GPEP. 6* ed. pg 991 


Los cambios de las cifras de tT'3 y tT4 debidos 
cambios en la cantidad de TBG no se acompañan d 
cambios en la T4 libre (£T'4) ni enla T3 libre (£T3). E 
el cuadro 1 figuran las circunstancias que se asoc: 
con:aumento o disminución de la TBG. Estas circun: 
tancias son bastante comunes y dan cuenta de la 
cuencia con que se encuentran cambios en la tT3 
tT4 no atribuibles a hiper ni a hipotiroidismo. 


Regulación de la función tiroidea 


a) La función tiroidea es controlada por la ti 
tropina u hormona estimulante de la tiroi 
(TSB) que es secretada por la hipófisis anterio; 
la secreción de TSH a su turno es regulada: p 
la hormona liberadora de tirotropina (TRH) p: 
ducida por el hipotálamo; (ver pg 318 y 319) 


b) Existe un mecanismo de retroalimentación 
la secreción de estas hormonas: si en la sar 
aumentan la T4 y la T3 se frena la pródúce 
de TSH y viceversa; 

c) En presencia de un eje hipotálamo-hipofi 
que funcione normalmente, y a consecuencia 
la retroalimentación mencionada, los camb: 


4 
a 
1 
A 
| 
E 
Í 
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TSH 


Espacio 
extracelular 


Deiodinación 


Tejidos 


Ta libre 


TSH 


PEROXIDASA 


acopladora -. 


TIROGLOBULINA 


TIROGLOBÚLINA 


: Ta ligado 
Figura 34.2 


: en el nivel de TSH son el indicador más sensible 
¡ de los cambios en la función tiroidea: una TSH 

baja o ausente es indicadora de hipertiroidis- 
: mo, y una TSH alta revela hipotiroidismo, estos 

cambios de la TSH pueden ser la manifestación 
: más precoz de hiper o hipotiroidismo siempre 
¡ ; Que en su determinación se use un método ul- 


' trasensible; a) 
d) Las mejores pruebas de función tiroidea son 
¡la determinación de T3 libre (£T3) y de T4 libre 
(£T4) suplementadas con la medida de TSH; es- 
'tas pruebas tienen sobre la tT'4 y la tT3 la ven- b) 
taja de no estar influenciadas por los cambios 
en la proteína transportadora (TBG); 5) 
_ Haremos ahora un pequeño resumen de los 
Cuadro 34.1 


(PSI) <—_——> Ta libre <+- 


TSH 


síntomas y de los signos más importantes de esta- 


blecer en un pte que pierde peso; ellos serán descri- 
tos con más detalle adelante en el primer segmento 
de la Primera parte. 


1. 


Anamnesis 


Lo primero es definir si el paciente tiene buen o 
mal apetito; si un paciente se enflaquece a pesar 
de tener buen apetito hay que pensar de prefe- 
rencia en diabetes mellitus o en hipertiroidismo. 


Lo segundo es establecer si la ración alimenticia 
es buena o es mala. 


Y lo tercero, decidir si el adelgazamiento se ha 
asociado o no: 


Embarazo (efécto estrogénico)' 
. Neonatos 

Hepatitis aguda a 

¿Porfiria' intermitente aguda 
= Anticonceptivos orales : 
Uso de clofibrato; perfenazina o tamoxifén Ein 
ABUSO de heroína:o de metadona 3 
Causa genética: 


“ Sindrome nefrótico 
Ñ Enfermedad. sistémi ca ¿grave 
Uso de andrógenos 

-- Dosis-altas:de glucocorticoides 
Causa genética 
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+ Con síntomas que orienten hacia diabetes: 
poliuria, polidipsia, polifagia, disminución 
de la visión, etc. (revisar tópico Polturia). 

» Con síntomas que orienten hacia hiperti- 
roidismo: palpitaciones, nerviosismo, into- 
lerancia al calor, deposiciones frecuentes, 
etc. (ver adelante Procesamiento de la In- 
formación). 

+ Con síntomas que orienten hacia enfer- 
medad de Addison: astenia, pigmentación 
cutáneomucosa, calambres musculares, li- 
potimias al levantarse (ortostatismo), (ver 
adelante Procesamiento de la Información). 


2 O que orienten hacia SMA: diarrea con carac- 
teres de esteatorrea, glositis, edema, anemia 
(revisar tópico Esteatorrea). 


2 O hacia insuficiencia hipofisaria: amenorrea, 
impotencia, hemianopsia (revisar tópico Ame- 
norrea). 

+ Ocon manifestaciones de AR u otra colage- 
nosis (enfermedades del tejido conjuntivo): 
artralgias y demás síntomas que se mencio- 
nan en el tópico Poliartropatías. 


o O que sugieran enfermedad infecciosa cró- 
nica: fiebre o febrícula, tos con expectora- 
ción purulenta y/o hemoptóica, sudoración 
nocturna, ete (ver a este respecto al tópico 
Fiebre Prolongada). 


+ O con síntomas que puedan señalar hacia 
carcinoma primario o metastásico: difícil ha- 
cer un listado de todos los síntomas de las 
neoplasias malignas; mencionaremos los más 
usuales y protuberantes: dolor en cualquiera 
de las regiones abdominales o torácicas, do- 
lores esqueléticos, cefalea, disnea, tos, esputo 
hemoptóico, hematuria, sangre en las heces, 
metrorragia, estreñimiento de reciente apa- 
rición, polaquiuria, disuria, disminución del 
calibre del chorro urinario, anemia, síndrome 
hemorrágico (¿leucemia?). 


Primera ¡parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 
Sección primera 


ENDOCRINOPATÍAS 


1. Diabetes mellitus 
Esta entidád, caracterizada por hiperglicemia, 


liente, piel pigmentada, temblor, ausencia de vell 


Establecer antecedentes personales de aleoholis 
mo, drogadicción, malaria, valvudlopatías o cardiopa: 
tías congénitas (riesgo de endocarditis infecciosa) 
parto complicado de caída tensional (¿Síndrome di 
Sheehan?), o si el paciente pertenece a grupos con 
riesgo de SIDA: homosexuales, bisexuales, prostita 
tas, hemofílicos. 

Bistoria psicosocial: tratar de descubrir ansie: 
dad, depresión o desajustes familiares y/o sociales. 


2. Examen físico 


Examen general: taquicardia, arritmia, atrofia mus 
cular, ictericia, dolor al percutir los huesos, piel ca; 


axilar o pubiano, presencia de lanugo. 

Al examen de: 

a) Los ojos: fijeza de la mirada, disminución: d 
parpadeo, quemosis, exoftalmos. Fundoscopi: 
signos de retinopatía diabética, edema d 
papila. . 

b) La boca: mal estado del aparato mastica 

"lengua lisa, pigmentación de la mucosa. 


c) Del cuello: adenopatías, bocio (definiendo :s 
difuso o nodular). 
A) Del tórax: atrofia de las glándulas mamar 
signos de. neumopatía crónica. 
e) Del corazón: cardiomegalia, arritmia, soplo: 
£) Del abdomen: vísceromegalia especialmen: 
pato y esplenomegalia, circulación colateral 
tis, masas intraabdominales, atrofia testicul 


£) De las extremidades: artropatías, - hipoc: 
mo, edemas. 


h) Al tacto rectal: presencia de masas y/o pr 
rragia, tamaño y consistencia de la próstat 


i) Tacto vaginal: con la intención de dese: 
anexitis crónica Y carcinoma de la matriz ode 
“ovarios (completado con la visualización del 
llo uterino y, si es el caso, con una citología): 


se dstadía a fondo en el tópico Poliuria..- Al 
menciona que hay dos tipos de diabetes al 
algunos consideran como dos enfermedades 
rentes: 


a) La tipo 1, que predomina en personasjóve: 
que es insulino-dependiente y con mar 
tendencia a la cetoacidosis, es la' que: pród 
con más frecuencia enflaquecimiento. - 

b) La tipo 2, que predomina en pacientes po 
cima de los 40 y no es insulino dependien? 
asocia más bien con obesidad. 


ADELGAZAMIENTO: 


301 


Mipertiroidismo (HATO) 

hipertiroidismo es un síndrome que resulta de la 
posición de los tejidos a un aumento de las hormo- 
tiroideas én la sangre. Se distinguen tres tipos: 


El tipo 1 debido a la producción de anticuerpos 
: 18G dirigidos contra los receptores tiroidianos 
; para SH estimulando con ello la producción de 
+ hormonas tiroidanas. 


b) El tipo II debido a que un bocio multinodular se 
torna hiperfuncionante en varios de sus nódulos. 


c). El tipo MI debido a que un nódulo solitario se 
torna hiperfuncionante. 


¿ El tipo 1 (enfermedad de Graves) es más frecuen- 
te en personas jóvenes y predomina en las mujeres. 

El tipo 11 (enfermedad de Plummer) es más fre- 
cuente en personas de edad. 


Primero describiremos los síntomas del HTD 
en general y luego lo propio de los HTDs de los 
tipos 1 y UL. 

Los síntomas de HTD incluyen nerviosismo, 
labilidad emocional, cansancio, palpitaciones, in- 
somnio, temblor fino de los dedos y la lengua, su- 
doración excesiva, intolerancia al calor, hiperpe- 
ristaltismo intestinal con deposiciones frecuentes, 
trastornos menstruales (oligo o amenorrea), y pér- 
dida de peso a pesar de que el paciente se alimente 
: bien (si el paciente es polifágico puede que no baje 
de peso; inclusive puede aumentarlo). 


Examen físico (signos) 

Al examen se observa un paciente inquieto y agi- 
tado, cuya piel se toca caliente y húmeda y cuyas 
manos exhiben un temblor fino el cual se hace más 
evidente colocando una hoja de papel sobre el dor- 
so de las manos extendidas. 


Las manifestaciones cardiovasculares incluyen 
taquicardia, moderada ampliación de la tensión 
diferencial, pulso fuerte, R1 reforzado, arritmias 
(especialmente fibrilación auricular) y soplos fisio- 
lógicos por aumento de la velocidad de la sangre; en 
pacientes mayores de 40, con episodios de angina 
de pecho, es usual que con el HTD estos episodios 
se agraven; cuando aparece la cardiopatía tirotóxi- 
ca el paciente presentará disnea y cardiomegalia. 


Hallazgos oculares: mirada fija, aberturas pal- 
pebrales ensanchadas, incapacidad para arrugar 
la frente al mirar hacia arriba y retardo del movi- 
miento palpebral lo que hace que el parpadeo sea 
poco frecuente; estos signos son debidos a estimula- 
ción simpática y generalmente desaparecen con el 
tratamiento del HTD. 


Hasta aquí el hipertiroidismo en general. Vea- 
mos ahora lo propio de los hipertiroidismos 1 y IL 
Los caracteres propios de la Enfermedad de 


Graves son: a) Un bocio difuso, blando, de tamaño 
moderado, animado de expansión sistólica (que no 


debe confundirse con los latidos carotídeos), y sobre 
el cual es frecuente auscultar un soplo continuo. 
b) Signos oculares adicionales (que se superponen 
a los atrás mencionados): proptosis (exoftalmos), 
y oculopatía congestiva manifestada por quemosis, 
conjuntivitis y edema periorbitario. Los casos graves 
de exoftalmos (exoftalmos maligno) no es raro que 
se compliquen de ulceraciones de la cornea y aún 
de neuritis óptica. En ocasiones hay debilidad de la 
musculatura extrínseca del globo ocular lo cual pro- 
duce estrabismo y diplopia. El exoftalmos en las fa- 
ses iniciales puede ser unilateral. c) Una dermopatía 
que se localiza sobre el dorso de los pies y las piernas 
(mixedema pretibial): la piel se aprecia engrosada, 
elevada, con aspecto de piel de naranja, a veces hi- 
perpigmentada y pruriginosa; en nuestro medio esta 
dermopatía parece poco frecuente. 


En cuanto al HTD tipo 11 (bocio nodular tóxi- 
co), diremos que es la causa más común de HTD en 
personas de edad que han tenido un bocio nodular 
por largo tiempo. No se sabe qué es lo que hace 
que este bocio se torne hiperfuncionante. El HTD 
tipo II no se asocia con exoftalmos. Estos pacientes 
de ordinario se presentan con manifestaciones re- 
lacionadas con los sistemas cardiovascular, mus- 
cular, gastrointestinal o neurológico; y no es raro 
que los síntomas de HTD queden enmascarados 
por algunas de las múltiples dolencias que aque- 


“jan al anciano. De ahí el consejo de que los pa- 


cientes ancianos con bocio nodular que presenten 
hiperperistaltismo, atrofia muscular, irritabilidad 
o alteraciones cardíacas (especialmente arritmia 
extrasistólica o fibrilación auricular) deben ser so- 
metidos a estudio de su función tiroidea. 


El HTD tipo MI (nódulo único hiperfuncionan- 
te) tiene manifestaciones similares a las del HTD 
tipo 1. 


Complicaciones del hipertiro 0 


1. Crisis tirotóxicas. Consisten en una acentuación 
de las manifestaciones del HTD; pueden reves- 
tir caracteres de suma gravedad. Se caracteri- 
zan además por hipertermia (hasta de 41%0), 
gran irritabilidad, hipotensión, delirio, vómito, 
diarrea y estupor o coma; ocasionalmente la hi- 
pertermia es ligera y las manifestaciones con- 
sisten sólo en apatía, postración y coma; hoy ya 
poco se presenta esta crisis en los postoperato- 
rios de cirugías programadas con un paciente 
bien preparado, pero siguen viéndose en casos 
de traumas, operaciones de urgencia o infeccio- 
nes intercurrentes. 


2. Falla cardíaca. El trabajo y el gasto cardíacos 
están aumentados en el H'TD; si el corazón está 
sano soporta bien esta carga; pero si hay cardio- 
patía subyacente, lo que es más probable en los 
ancianos, no es raro que sobrevenga una falla 
cardíaca. 
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La 18 puede ser primaria cuando es el resultado 
de una alteración autóctona de la suprarrenal; o 
secundaria, debida a que la hipófisis ha disminui- 
do su producción de ACTH. Por otro 1459. la IS 
puede ser aguda o crónica. 


La ISC de tipo e olbeta y la debida a destruc- 
ción de las suprarrenales por TBC o por micosis 
(entre nosotros especialmente la paracoccidioido- 
micosis) son las principales causas de enfermedad 
de Addison; causas menos frecuentes son la ami- 
loidosis, el carcinoma secundario y la hemorragia 
de las suprarrenales. La ISC autoinmune (“idio- 
pática”) es dos veces más frecuente en mujeres 
gue en hombres y puede presentarse a cualquier 
edad; se caracteriza por la presencia de anticuer- 
pos adrenocorticales, por su asociación con los 
antígenos HLA-B8 y HLA-D3 y porque, con cierta 
frecuencia, se asocia con otras enfermedades au- 
toinmunes tales como tiroiditis de Hashimoto, en- 
fermedad de Graves, hipoparatiroidismo idiopáti- 
co, hipotiroidismo idiopático, anemia perniciosa, 
insuficiencia ovárica y diabetes tipo 1. 

Manifestaciones de la ISC. El comienzo, de or- 
dinario, es insidioso y caracterizado por astenia y 
pigmentación bronceada de la piel y las mucosas; 
estos síntomas pueden haber estado presentes por 
años antes de que una situación de estrés precipite 
una crisis suprarrenal (ver adelante). A más de la 
pigmentación, de la adinamia y la astenia, las fases 
más avanzadas de la ISC se caracterizan por: 


+ Hipotensión arterial (explicada por la depleción 
de sodio): generalmente la cifra de la sistólica 
se coloca hacia los 100 mm Hg, pero en casos 
graves llega a colocarse en 80 mm Hg; hay hi- 
potensión postural (ortostatismo) lo que hace 
que el paciente presente mareos y aún síncopes 
cuando se incorpora; 


+» Pérdida de peso que rara vez excede los 6-7 kgs; 


> Trastornos gastrointestinales: anorexia, náu- 
sea, diarrea alternada con estreñimiento y, con 
menos frecuencia, dolores abdominales que 
pueden llegar a simular un abdomen agudo; 


+ Calambres musculares debidos a la depleción 
de sal; 


+ Fenómenos atribuidos a la hipoglicemia: aste- 
nia, cansancio, somnolencia. 


Nos extenderemos un poco más sobre el fenó- 
meno de la pigmentación; ella se debe al aumento 
de la que se venía llamando MSH u hormona mela- 
nocito-estimulante (ver explicaciones al respecto en 
las Nociones Preliminares del tópico Amenorrea); 
esta pigmentación es a menudo la manifestación 


' Ella se presenta como complicación de una 18€ 


más precoz y la que coloca sobre la pista del diag; 
nóstico; en sus fases más tempranas puede que el 
paciente solamente dé el dato de que, al exponer: 
se al sol, su bronceado es más acentuado y máf 
prolongado; la pigmentación es más ostensible e 
las regiones normalmente pigmentadas o en sitios: 
sobre los que se ejerce roce o presión: cara, cuello,; 
dorso de las manos, codos, rodillas, cintura; otros.s 
tios que también se pigmentan son los genitales, las 
areolas y los pliegues cutáneos especialmente los d 
las palmas de las manos. En las mucosas (boca, con: 
juntivas, vagina) la pigmentación toma el aspecto dl 
manchas negro-azulosas. 


b) Insuficiencia suprarrenal aguda (USA): 
(Crisis Addisoniana) 


de su diagnóstico y tratamiento correctos depen 
en gran medida la supervivencia de los pacien: 
addisonianos. La ISA suele ser precipitada po 
a) Cualquier situación de estrés agudo: infece 
nes, traumas (incluyendo el quirúrgico), abdomé: 
agudo, severas diarreas; b) Supresión brusca: 
cortico-esteroides en pacientes que los habían: y: 
nido recibiendo por tiempo prolongado; c) Otr; 
causa de ISA, aunque rara, es la hemorragia; 
prarrenal bilateral que generalmente coexiste CO) 
una septicemia especialmente meningocóccica (sí 
drome de Waterhouse-Friderichsen). 


La crisis addisoniana que con frecuencia, 
acompaña de fiebre, ise caracteriza por acentu 
ción de las manifestaciones de la ISC. La náuse; 
el vómito, la diarrea y los dolores abdominales 
acentúan y se hacen de difícil manejo; el pacie: 
se torna somnoliento y las cifras de TA caen 
vando al paciente a un estado de shock. 


Cc) Insuficiencia Suprarrendl Secundaria 
(SS) 


Ella es debida a la inadecuada estimulación: 
la corteza suprarrenal por deficiencia de AC 
Esto puede ocurrir: a) Por lesiones destructi 
del eje hipotálamo- hipofisario, ob) A consecue: 
de una prolongada supresión funcional de este 
consecutiva:a la prolongada administración de. 
corticoesteroide. - 


Como la secreción de aldosterona es re; 
da por el sistema renina-angiotensina y no po: 
ACTH, en la 18S es muy raro que haya deficien 
de la acción mineralocorticoide. Las manifesta: 
nes de la 18SS son similares a las que se obser 
en la ISC pero con las siguientes diferencias: 
se presenta pigmentación de la piel y las muco: 
lo cual se explica porque el ACTH y los pép 
derivados de la proopiomelanocortina están: d: 
nuidos; 2. Como no hay notoria deficiencia dea 
terona no sobrevienen alteraciones electrolític 
que explica que la TA se mantenga normal. 
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4. Panhipopitultarismo (PHPD) 


En el pasado, al hablar de la insuficiencia hipofi- 
saria se decía que un acentuado adelgazamiento era 
fenómeno característico de ella y de ahí que se hu- 
biera acuñado el nombre de “caquexia hipofisaria”. 
Hoy se sabe que la mayoría de casos transcurren con 
poca o ninguna pérdida de peso y que el adelgaza- 
“miento acentuado es la excepción y no la regla en 
“el PHPT. Probablemente el error se debió a que pa- 
cientes con anorexia nervosa fueron tomados como 
casos de insuficiencia hipofisaria. Algunas de las 
manifestaciones mencionadas al tratar de la ISS se 
observan en el PHPT. 


Manifestaciones: 


a): La deficiencia de TSH produce muchos de los 
hallazgos típicos del hipotiroidismo (ver guía 
Obesidad) pero' su: severidad es menor y casi 
nunca hay mixedema; 


La deficiencia de ACTH ocasiona síntomas si- 
milares a los de la enfermedad de Addison tales 
como debilidad, náusea y vómito. Diferencias: 
en el PHPT no se ve la hipotensión ni los cam- 
bios electrolíticos que se observan en la enfer- 
- medad de Addison y ello se explica, como atrás 
* dijimos, porque la secreción de aldosterona no 

se modifica ya que ella es independiente del 

ACTH; en contraste con la pigmentación que 
se ve en los addisonianos, en los pacientes con 

PHPT se observa más bien una cierta palidez 

debida a la vasoconstricción capilar y a la au- 

sencia de melanina; 


La deficiencia de gonadotropinas produce, en la 
mujer, amenorrea y atrofia de la glándula ma- 
maria; y en el hombre atrofia testicular y dismi- 
nución de la líbido; 

Hallazgos adicionales: ausencia de vello axilar 
y de vello pubiano, y presencia de finas arrugas 
periorbitarias (¿envejecimiento prematuro?). Los 
pacientes con PHPT son propensos a entrar en 
coma en presencia de un fuerte estrés. 


Causas de PEIPT: destrucción de la hipófisis por 
tumores, infecciones (TBC, sífilis) o granulomas (sar- 
coidosis); infarto de la glándula secundario a una he- 
morragia postpartum (síndrome de Sheehan). 


Sección segunda 


NEOPLASIAS 


Las manifestaciones clínicas de las neoplasias ma- 
lignas dependen de su localización, de los sitios a 
donde hagan metástasis y de las alteraciones sis- 
témicas que ocasionen; entre estas se cuenta la 
pérdida de peso, fenómeno que a menudo solamen- 


te se hace aparente cuando la enfermedad ya está 
avanzada. La sintomatología de las enfermedades 
malignas primarias se analiza en los siguientes 
tópicos a los cuales remitimos al lector: 


+ Ca gástrico, Ca de colon, Ca del páncreas: tópico 
Dolor abdominal crónico. 


> Ca pulmonar, tumores mediastínicos: tópico Tos. 


o Ca de la cabeza del páncreas, Ca hepático: tópico 
Ictericia. 


+ Carcinomatosis peritoneal: tópico Ascitis. 

+  Leucemias: tópico Anemia y Síndrome hemorrá- 
gico. 

+  Linfomas: tópico Poliadenopatías y Síndrome he- 
morrágico. 

+ Caprostático: tópico Polaquiuria y Disuria. 

+ Mieloma Múltiple: tópico Dorsolumbalgia. 


+ Tumores cerebrales: tópicos Cefalea y Convul- 
siones. 


> Ca del riñón: tópico Dorsolumbalgia. 


A continuación vamos a referirnos a las me- 
tástasis y a las manifestaciones sistémicas de los 
tumores malignos. 


1. Las metástasis tumorales 


Con frecuencia permanecen silenciosas por largo 
tiempo y, en el caso de algunos carcinomas como 
los del seno y del intestino, ellas pueden aparecer 
bastante tiempo después de que el tumor primario 
ha sido resecado. Hay veces, sin embargo, que las 
metástasis constituyen la primera manifestación 
de la enfermedad. Los que primero se afectan son 
los ganglios linfáticos adyacentes, v.g. en el cáncer 
de seno los de la axila, y en el cáncer de la tiroides 
los del cuello. La presencia de adenopatías hiliares 
descubiertas a los Rayos X pueden ser la primera 
evidencia de un cáncer broncogénico o de un linfo- 
ma. En las 3/4 partes de pacientes muertos de cán- 
cer se encuentran metástasis hepáticas. Las me- 
tástasis pulmonares generalmente son silenciosas 
y muchas veces son descubrimientos radiológicos; 
las pleurales se descubren más precozmente por- 
que dan origen a derrames a veces abundantes. Las 
metástasis cerebrales no son raras y, de acuerdo'con 
su situación pueden ser silenciosas o ser causa de 
cefalea, vómito, vértigo, amaurosis, convulsiones, 
ataxia o diversas parálisis. Las metástasis óseas 
ocasionan dolor cuando comprometen el periostio 
o cuando causan fracturas patológicas en distintos 
lugares del esqueleto. 


2. Efectos sistémicos 


Los efectos sistémicos de los tumores malignos son 
especialmente la astenia, la fiebre, la anemia la 
pérdida de peso; esta última, que casi nunca falta, 
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especialmente en las fases avanzadas, es debida 
en parte a pérdida del apetito y en parte a un au- 
mento del catabolismo. La anemia se ve sobre todo 
en los cánceres digestivos como consecuencia de 
hemorragia crónica, pero también puede ser debi- 
da a invasión de la médula ósea (ver anemia mie- 
loptísica en el tópico Anemia). 

Dentro de los efectos sistémicos se encuentran 
los síndromes paraneoplásicos, así llamados porque 
no están relacionados directamente con el tumor 
primario o sus metástasis; ellos son debidos a pro- 
cesos bioquímicos asociados con el proceso maligno; 
en las últimas décadas se ha descubierto que una 
neoplasia no endocrina puede producir sustancias 
que actúan en forma similar a las hormonas salvo 
por el hecho de que su producción no está regulada 
por los mecanismos fisiológicos normales; por eso se 
dice de ellas que son hormonas ectópicas. A conti- 
nuación mencionaremos los principales síndromes 
paraneoplásicos. 

+  Endocrinos: secreción ectópica de ACTH, secre- 
ción ectópica de HAD, hipercalcemia, síndrome 
carcinoide, ginecomastia. 

o Neurológicos: polineuropatía, mielopatía, de- 
generación del cerebelo. 

» Otros: hipocratismo digital, tromboflebitis, sín- 
drome miasténico (SM, de Eaton Lambert), po- 
limiositis, dermatomiositis. 


Los síndromes endocrinos y el hipocratismo di- 
gital se ven sobre todo en casos de carcinoma pul- 
monar, especialmente el de células pequeñas (ver 
tópico Tos). 

En el SM la respuesta miasténica está inverti- 
da: el estímulo repetitivo del nervio facilita la acción 
del músculo. A diferencia de la MG al hacer trabajar 
los músculos da la impresión de que el pte desarrolla 
más fuerza (ver CR.GPEP. Sexta edición, pg 863). 


Sección tercera 


INFECCIONES E INFLAMACIONES 


Las que especialmente se manifiestan por pérdida 
de peso son las infecciones crónicas (ver tópico Fie- 
bre prolongada). En Colombia hay que pensar en 
primer lugar en la TBC que se estudia en el tópico 
Tos; allí hemos dicho que la forma miliar es tan in- 
sidosa que al médico fácilmente le pasa inadverti- 
da. En las zonas endémicas hay que considerar, al 
paludismo crónico que se estudia en el tópico Es- 
plenomegalia. La endocarditis infecciosa subagúda 
(ver tópico Soplos) es otra infección que se desarro- 
lla gradualmente con compromiso del estado gene- 
ral, fiebre, anorexia y enflaquecimiento. Lo mismo 


“del pulmón se asocian con neumoconiósis, y d) El 


puede decirse de la brucelosis (ver tópico Fiebre 
prolongada) y de las micosis pulmonares (ver tóp 
co Tos). Otras infecciones (por agentes. oportunistas 
como hongos, citomegalovirus y pneumocystis cari 
nii) pueden hacer su aparición en pacientes inmuni 
suprimidos ya sea porque reciban terapia inmunos! 
presora, ya porque padezcan de SIDA. Esta última 
entidad se estudia en el tópico Adenopatías. 


Colagenosis (Enfermedades del tejido 
conjuntivo) 


Las colagenosis por excelencia son el LES, la escl 
roderma, la poliarteritis nudosa y la dermatomi: 
sitis. Con un criterio más amplio en la lista se in: 
cluyen la fiebre reumática y la artritis reumatoide 
(AR). Todas estas entidades se describen en detall 
en el tópico Poliartropatías. Aquí sólo reseñamo; 
algunos aspectos de la AR por ser enfermedad fre 
cuente y porque en ella la pérdida de peso. pued: 
ser manifestación prominente: sus manifestacione: 
articulares se describen en el tópico menciona: 
sus manifestaciones extra-articulares, que son me: 
nos frecuentes, incluyen: a) Nódulos subcutáneo: 
pericarditis, pleuritis y fibrosis pulmonar b) El sín: 
drome de Felty con adenopatías, esplenomegali: 
leucopenia; c) El síndrome de Caplan de los mi: 
ros de carbón en el cual los nódulos reumatoid: 


síndrome de Sjógren en el que el compromiso de la 
glándulas lacrimales y salivares "produce conjunti 
vitis y sequedad de la boca y de los ojos. 


Sección cuarta 


MALABSORCIÓN INTESTINAL 


Debe considerarse esta posibilidad si el adelgaza: 
miento se presenta en personas con adecuada ingest: 
de nutrientes y que sufran de diarrea crónica con: 
racteres de esteatorrea. El síndrome de malabsorc; 
(SMA) se estudia a fondo en el tópico Esteatorre: 


Sección quinta 


DÉFICIT DE INGESTA 


La restricción en el consumo de comida puede 
deliberado en casos de pacientes que sigan “ 
de adelgazamiento” o que tengan caprichos di 
ticos o que sufran de Anorexia Nervosa; otros 
cientes evitan comer por temor al dolor o a las n 
lestias postprandiales (enfermedades esofá; 
úlcera péptica, isquemia mesentérica, sín: 
de vaciamiento rápido después de gastrecto: 

Déficit de ingesta en familias o en comuni 


des se ve obviamente en casos de extrema pob; 
o de hambrunas. : 
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En ancianos solitarios se puede encontrar pér- 
a de peso por déficit de ingesta como-consecuen- 
4 de escasos recursos, de incapacidad física, o de 
patía y depresión; deficiencia o ausencia de den- 
adura puede contribuir al déficit de ingesta y esta 
'áusa, que es remediable, con frecuencia es pasa- 
a:por alto. La depresión (que es frecuente en los 
áncianos) se cuenta entre las causas de anorexia 
pérdida de peso; el diagnóstico de depresión re- 
quiere un mejor conocimiento de ella (ver tópico 
Ansiedad y Depresión). 

.. Enlos pacientes con déficit de ingesta se deben 
uscar signos de carencia de hierro o de vitaminas: 
anemia, estomatitis angular, lengua lisa, hiperque- 
ratosis de la piel, coiloniquia (ver tópicos Anemia y 
'ansancio crónico). Ocasionalmente puede presen- 
arse en ellos una encefalopatía de Wernicke (ver 
tópico Demencia) debida a deficiencia de tiamina 
especialmente si el paciente es alcohólico. 


Dentro de esta quinta categoría (por déficit de 
ngesta) podría colocarse el Kwashiorkor que es 
uña desnutrición protéica de los niños de países 
subdesarrollados (ver Tercera parte, pg 526). 


: Vamos a-tratar ahora un poco más a fondo la 
Anorexia Nervosa y a comentar algo sobre la falla 
cardíaca, la uremia y las hepatopatías. 


Anorexia nervosa (AM) 


La AN es un desorden psiquiátrico complejo que 
“áfecta especialmente a las mujeres en la edad de 
la pubertad, y muy rara vez a los hombres; se ca- 
racteriza por una pérdida de peso mayor del 20%. 
Alguna vez se creyó que la AN era debida a una 
disfunción hipofisaria, pero como las anormalida- 
des del eje hipotálamohipofisario que se ven en esta 
dolencia revierten si el paciente gana peso, hoy día 
se acepta que esas anormalidades son secundarias 
a la desnutrición. En la actualidad se piensa que 
la etiología de la AN es psiquiátrica pero no hay 
acuerdo en relación con cuál puede ser su natu- 
raleza. La opinión más generalizada es la de que 
el rasgo esencial es una “implacable búsqueda de 
delgadez” o, en otros términos, un terrible temor 
a engordar; la paciente tendría una distorsión de 
su imagen corporal que la hace “sentirse gorda” 
aunque esté en estado de impresionante adelgaza- 
miento; no todos sin embargo aceptan que este sea 
el único mecanismo ya que en las pacientes se en- 
cuentran otros rasgos que sólo se ponen de presente 
mediante adecuado interrogatorio: preocupaciones 
exageradas en relación con problemas sexuales, 
temor a crecer y a aceptar las responsabilidades 
propias de los mayores, relaciones hostiles con la 
madre y temor a madurar sexualmente. De todos 
modos insistimos en que la opinión más aceptada 
es que la AN tiene como núcleo psicológico central 
un temor morboso de no ser capaz de controlar la 
comida y por lo tanto de engordarse. 


Monifestaciones. Comienza de ordinario en una 
adolescente de 14-16 años (rara vez después de los 
25). La progresiva pérdida de peso se acompaña de 
irritabilidad, especialmente a los reclamos de los 
padres para que la paciente se alimente mejor; ella 
no le da importancia a su deterioro físico por avan- 
zado que sea. Sorprende ver, por otro lado, que son 
pacientes enérgicas y físicamente bastante activas. 
Si creen que han comido más de lo mandado se pro- 
vocan el vómito o toman purgantes. Lo corriente es 
que presenten amenorrea, estreñimiento, insomnio 
y aumento de la sensibilidad al frío; la piel es seca y 
la espalda y las extremidades están cubiertas de un 
vello muy fino (lanugo); como las pacientes pueden 
presentar edema, su verdadero estado de enflaqueci- 
miento sólo se evidencia al desnudarlas. Las palmas 
de las manos y las plantas de los pies suelen verse 
amarillentas debido a la hipercarotenemia. En ca- 
sos avanzados se encuentra bradicardia e hipoten- 
sión. La mayoría de las pacientes se recuperan con 
el tiempo pero entre tanto la muerte puede ocurrir 
por infección intercurrente o por suicidio. A veces las 
pacientes pasan por períodos sucesivos de anorexia 
y de ingestión compulsiva de grandes cantidades de 
alimento (bulimia) usualmente seguida de vómito. 


Falla cardíaca crónica 


La llamada “caquexia cardíaca” es causa poco co- 
mún de acentuada pérdida de peso debida a mala 
nutrición de los tejidos por el déficit de ingesta 
(anorexia) y por la mala perfusión sanguínea. En 
tales casos los signos de falla cardíaca son eviden- 
tes. La real pérdida de peso de estos pacientes 
puede estar enmascarada por el edema. 


Otras 


La uremia crónica (ver tópico Poliuria) se acom- 
paña generalmente de malnutricion y pérdida de 
peso. Las manifestaciones de la cirrosis hepática y 
de la hepatitis crónica (entidades que también se 
acompañan de pérdida de peso) son de ordinario 
muy evidentes. Las de la uremia son menos especí- 
ficas y muchas veces esta entidad sólo se descubre 
con los exámenes de laboratorio. 


Segundo segmento 


Preguntas y manero de h. 
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Se iniciará el interrogatorio. en esta forma: 
¿qué tan acentuado y tan rápido ha sido el adel- 
gazamiento? 

¿Ha controlado su peso? ¿Cuántos kilos ha 
perdido y en qué tiempo? 

Se pasará lugo a seguirle la pista a cada una 
de las entidades: 

TLPD (tras la pista de) — Hipertiroidismo. 

Buscando intolerancia al calor: ¿Qué le moles- 
ta más el calor o el frío? ¿En la noche tiene que 
arroparse o desarroparse? ¿Suda usted mucho? 
(CM: se espera que lo moleste más el calor y que 
trate de desabrigarse). 

¿Sufre de nerviosismo? ¿de palpitaciones? ¿de 
cansancio? ¿de tendencia a la diarrea? (CM: se espera 
que algunas o todas las respuestas sean positivas). 

En la mujer; ¿Cómo están sus reglas? (se es- 
pera que haya amenorrea en la enf. de Graves. 
Buscar con cuidado los signos: exoftalmos (en el 
Plummer no lo hay), bocio, temblor, taquicardia, 
(ver Primer segmento: examen físico). 

TLPD - Diabetes. 

Las preguntas correspondientes se exponen 
en el tópico Poliuria. 

TLPD - Enfermedad de Addison. 

¿Qué tal de fuerzas y de ánimo? (RU: mal me 
siento). 

¿Su piel se ha oscurecido? (CM: eso se espera). 

Si la respuesta es incierta, preguntar: 

¿Al asolearse, se broncea más de lo común? 
(RU: así es). 

¿Se siente mareado o desvanecido al ponerse 
bruscamente de pie? (hipotensión ortostática). 

¿Ha perdido el apetito? ¿Siente náuseas? (CM: 
es de esperar). 

¿Le dan calambres musculares? (CM: ellos se 
deben a la hiponatremia) 

Buscar con cuidado la pigmentación de la piel 
y de las mucosas así como las cifras de la TA, y el 
ortostatismo. 


TLPD - Malabsorción. 

¿Sufre usted de diarrea? 

El resto de preguntas figuran en los.tópicos 
Diarrea y Esteatorrea. 
'TLPD - Tuberculosis 

¿Sufre de tos crónica? 

¿Al toser, desgarra? ¿Cómo es el desgarro? 


¿Al guna vez ha desgarrado con sangre? Qa E RP 
sugeriría con fuerza el Dx). 

¿En las tardes se siente afiebrado? (CM: ello 
se ve especialmente en casos muy o moderada- 
mente avanzados). 


TLPD — Endocarditis infecciosa. 


-(¿embolismo cerebral?). 


* rrado con sangre? (las respuestas deben ser'ob 


¿Ha tenido fiebre? (ella ocurre en el 90% de. 
los casos). 


¿Y anorexia y desánimo? (en el 35%). 


¿Alguna vez le han dicho que tiene anemia? 
(presente en el 70%). 


¿Ha tenido dolores articulares? (presentes en.el 
35%). 
¿De muy joven sufrió de inflamación de rodillas, 
codos o tobillos? (buscando antecedentes de FR) (La 
El prende sobre las lesiones que ha dejado la FR). 


¿Alguna vez le dijeros que tenía algún sopl 
en el corazón? (en la El los soplos están presentes: 
en'un 80% de casos). 


¿0 que tenía alguna cardiopatía congénita? (CM: 
la El prende también sobre las lesiones congénitas). 
* — En busca de embolización: 


¿Ha tenido dolor repentino en la región de 
bazo? (en el 35%). 


¿Y en la región lumbar acompañado de orin: 
con sangre? (CM: sospechoso embolismo -al riñón) 


¿Y en los lados del tórax acompañado de ex 
pectoración con sangre? (muy sospechoso el embo: 
lismo pulmonar). 


¿Ha tenido algún súbito episodio de queden: 
sin habla o paralizado de uno de sus miembro; 


TLPD — SIDA: 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópic 
Poliadenopatías. 


TLPD - Colagenosis: 


Las preguntas relacionadas con LES y escle 
roderma figuran en el tópico Poliartropatías. 


Las relacionadas con Poliarteritis nudosa en'el 
aparte Poliarteritis del tópico Hipertensión arteria, 


TLPD -— Artritis reumatoidea. . 


Para las preguntas pertinentes ver el. tópica 
Poliartropatías. * 


TLPD -— Neoplasias malignas. 
Buscando Ca gástrico o pancreático: 


¿Anorexia acentuada? ¿Repugnancia a la:c 
mida? (ver tópico Dolor abdominal crónico). 


¿Dolor epigástrico? ¿Qué relación tiene con: 
comida? - 


¿Se le ha puesto amarilla la piel? ¿y los ojos? 1 
tópico Ictericia). 
Buscando Ca pulmonar: 


¿Dolores en el pecho o en la espalda? (no'st 
síntomas precoces). 


-¿Es usted fumador? ¿Sufre de tos? ¿Ha des; 


mente positivas; ver tópico Tos). 
Buscando Ca de colon y de riñón: 


¿Hay dolores abdominales en el bajo vientr 
hacia los flancos? 
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¿Hace deposiciones con sangre? ¿orina con 
negre? (la respuesta positiva es la útil para el Dx; 
la negativa no permite excluir el Dx). 


“Buscando Ca de próstata: 


¿Tiene molestias para orinar? ¿El chorro ha perdi- 
fuerza? (es lo que se espera en fases avanzadas). 


¿Le dan deseos frecuentes de orinar? ¿Cuán- 
as veces se levanta en la noche a orinar? (CM: 
n.el hombre la TU es poco frecuente, así que la 
“respuesta positiva señalaría con más probabilidad 
acia la próstata sin distinguir si el proceso es be- 
igno o maligno). 


TLPD — Anorexia nervosa. 


Algunas preguntas hay que hacérselas a los 
familiares: 

¿Qué tanta importancia le da la pte a su estado 
de deterioro? (RU: no le da ninguna importancia). 

¿Qué tan activa es? (RU: es muy activa). 

¿Se provoca el vómito ella misma? (RU: si, en 
ocasiones). 


¿A veces come impulsivamente grandes canti- 
dades de comida? (buscando bulimia). 


Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


¿Hipertiroidismo 
: Ansiedad, irritabilidad, cansancio, intolerancia 


: ¿al calor, sudoración, adelgazamiento, irregula- 
ridad menstrual. 


. Taquicardia, piel húmeda y caliente, fijeza de 
¡la mirada, temblor fino. 


¡En la enfermedad de Graves: bocio pequeño, 
' exoftalmos, oftalmopatía, (ver CR.GPEP. Sexta 
edición, pg 995). 


: Enfermedad de Plummex: no hay exoftalmos. Los 
demás síntomas usualmente están presentes. 


' TSH bajo o ausente (es la mejor prueba). 


-T3, T4, tiroxina libre y captación de T3 en resi- 
na, elevados. 


Anticuerpo contra receptor de TSH (TSH-R- 
Ab) presente a niveles altos. 

Ecografía: diferenciar lesión sólida o quística — 
carcinoma. 


Gamagrafía: identifica lesiones captantes en 
, nódulo calientes (8% para carcinoma) o fríos 

(20% para carcinoma). Captación intensa en 
' hipertroidismo. 


TAC: Hallazgos inespecíficos. 


Enfermedad de Addison 
e Debilidad, cansancio, anorexia, enflaquecimien- 
to, vómito, diarrea, amenorrea. 


o  Hipotensión, ortostatismo, pigmentación de la 
piel y las mucosas. 


2 Sodio con frecuencia bajo en sangre y orina. 
+ Potasio, calcio y BUN usualmente elevados. 


+. Moderada anemia, linfocitosis y eosinofilia (no 
constantes). 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


o  Cortisol plasmático bajo y no sube después de 
dar corticotropina. 


+  ACTH elevado. 


Hipopitultarismo 

+ Disfunción sexual. 
Hombres: atrofia testicular, disminución de la 
libido. 
Mujeres: amenorrea, atrofia de los senos. 

2 Cansancio, debilidad. 

>» Pérdida del vello axilar y pubiano. 

o A diferencia del Addison, no hay hipotensión 
ni pigmentación. 

+ Tumores hipofisarios causan defectos en los 
campos visuales. 

o  Tiroxina libre baja. 

o FSH y LH bajas o normales. 

+  Prolactina con frecuencia está elevada. 

> Testosterona baja (hombres). 


> RM: puede mostrar lesión del hipotálamo o de 
la hipófisis. 


Otras 


+ Las BEDSs de las neoplasias malignas se hallan 
en los tópicos que figuran en la Sección Segun- 
da al frente de la respectiva neoplasia. 

e Las BEDs de la TBC y de la paracoccidioidomi- 
cosis figuran en el tópico Tos. 

> Las BEDs delas colagenosis (AR, LES, PN, escle- 
roderma) figuran en el tópico Poliartropatías. 

o Las BEDSs del Síndrome de mala absorción fi- 

-  guran en el tópico Esteatorrea. 
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Entidades seleccionadas 


Diabetes tipo 2 — hipotiroidismo — enfermedad y síndrome de Cushing — hipogonadismo — ovario poliquís- 
tico —insuliriomas — desórdenes hipotalámicos — traumas craneales — tumores intracraneales — drogas - 


obesidad idiopática. 


INTRODUCCIÓN 


El peso ideal de una persona depende de la esta- 
tura, la edad, .el sexo y también de la estructura 
ósea porque hay esqueletos con huesos más pesa- 
dos y otros con huesos más livianos. La forma más 
sencilla de valorar la estructura ósea es medir el 
perímetro de la muñeca a la altura de la articu- 
lación radio-cubital. En términos generales, las 
personas con un perímetro por debajo de 14 cm. se 
consideran como de estructura liviana y lás de un 
perímetro por:encima de 16,5 cm. como de estruc- 
tura pesada. Las que tengan un perímetro entre 14 
y 16,5 cm. pueden ser de estructura liviana, pesada 
o intermedia según sea su talla. 


Existen tablas donde figuran los valores del 
peso ideal en relación con la talla, la edad y el sexo 
(ver CR.GPEP. Sexta edición, pg. 1009). 


Si no se tiene a mano una de estas tablas se 
puede obtener, en forma un tanto aproximada, el 
peso ideal mediante la conocida fórmula de restarle 


" peso y las cifras iguales o mayores de 30 traduce 


100 a la cifra de la talla dada en cms, ejemplo: un; 
persona que mida-1.65 mts debería tener un pe: 
de 65 kgs. Esta fórmula no es válida para niños 
adolescentes. 


La obesidad supone obviamente un: aumentó! 
de peso, pero no toda persona excedida de peso es; 
obesa. Sólo se debe hablar de obesidad si el peso del 
paciente está por encima del 20% de su peso:ide: 
o sea que una persona cuyo peso ideal sea 60 kgs 
no será obesa mientras su peso no llegue o pase de 
72 kgs; si en esta persona el peso está entre 60 y 72 
kgs sólo se puede hablar de sobrepeso. El índice de: 
masa corporal (IMC), es el método más usado par 
apreciar el grado de obesidad. 


IMC-= peso en kg/talla en mts. 
(El resultado va en kgs x m?) 


El promedio normal del IMC oscila entre 20 
25. Las cifras entre 25 y 30 corresponden a sobr 


obesidad. 


SOBREPESONOBESIDAD] [3097] 


La causa más frecuente de obesidad es la so- 
realimentación (obesidad exógena); en este caso 
Ja"obesidad es generalizada y la grasa se distri- 
“buye de manera uniforme. La que-es debida a 
“enfermedades internas se denomina obesidad 
endógena; ella generalmente es causada por en- 
'ermedades endocrinas. No olvidar que otra causa 
frecuente de aumento de peso es el edema; por eso, 
ante un paciente excedido de peso, antes de con- 
cluir en obesidad hay que estar seguro de que no 
está edematoso. 


¿NOCIONES PRELIMINARES 


(ver además CR.GPEP. Sexta edición, pg 1008). 


La cantidad de grasa del organismo está deter- 
minada por el equilibrio entre-las calorías que in- 
-gresan y las que se gastan. Cuando las calorías de 
los alimentos ingeridos durante un cierto período 
de tiempo exceden a la energía gastada, aumenta 
“la masa del sistema adiposo. 


1. Etiología de la obesidad 


Sólo vamos a referirnos al gasto de energía, al 
istema regulador de peso y a los factores hipo- 
“tálamo-endocrinos. Los factores psicosociales y 
familiares han sido bastante estudiados y darían 
«para una larga exposición; sólo: diremos que desde 
«hace mucho se sabe que la obesidad se presenta 
¿en familias pero es muy difícil separar los factores 
hereditarios de los hábitos familiares; a los facto- 
res psicosociales se añaden factores genéticos; en 
efecto, los pacientes obesos suelen responder con 
mayor intensidad que las personas de peso normal 
a: señales externas estimulantes del apetito como 
“la hora del día, el ambiente social y el aroma y 
sabor de la comida. 


a) Gasto de energía 


El gasto total de energía está dado por la suma del 
metabolismo basal (MB), la energía producida por 
la actividad física (EAF), la termogénesis inducida 
por la dieta y la termogénesis adaptativa (estrés 
físico y emocional, modificaciones de la tempera- 
tura ambiental). El MB y la EAF dan cuenta del 
80% del total del gasto energético. 


b) Sistema regulador del peso 

Las siguientes afirmaciones son hoy día reales pos- 
tulados: 

e El peso y la masa adiposa son variables que es- 
tán reguladas por un sistema de control retroa- 
limentado. 

2 En el hipotálamo hay un centro del hambre 
(CP) y un centro de la saciedad (CS). 


e La corteza cerebral recibe señales del CH que 
estimulan el deseo de comer, y 


+ El CS controla ese proceso enviando impulsos 
inhibidores al CH. 


Diversos mecanismos reguladores actúan 
sobre los mencionados centros hipotalámicos. El 
aumento de glucosa plasmática y/o de insulina 
(que ocurren después de las comidas) activaría el 
centro de la saciedad; la distensión gástrica pos- 
tprandial actuaría en igual forma. La masa total 
de tejido adiposo actuaría también sobre los cen- 
tros hipotalámicos; se piensa que existe un “punto 
de ajuste” (adipostato) que regula la adiposidad 
corporal; el adipostato es variable para las distin- 
tas personas pero en cada una de ellas se mantiene 
relativamente fijo. Un ajuste del adipostato en un 
punto muy alto, explicaría la frecuencia con que los 
obesos, después de haber perdido peso, lo vuelven 
a ganar. No se sabe a ciencia cierta cómo es que se 
ajusta el adipostato ni cómo es que el hipotálamo 
percibe la masa adiposa. 


Otra sustancia que regula la masa adiposa es 
la lipasa de lipoproteína tisular (lipoproteina lipa- 
sa: LPPL). Esta enzima, actuando sobre los trigli- 
céridos, hidroliza los ácidos grasos; estos ácidos 
grasos liberados son captados por los adipocitos y 
almacenados en forma de triglicéridos; es así como 
la LPPL participa en el almacenamiento de grasas 
en el tejido adiposo. Se ha sugerido que un exceso 
de LPPL, al aumentar ese almacenamiento, con- 
duciría a obesidad; esta teoría está apoyada en el 
hecho de que en animales obesos está aumentada 
esa enzima; el fenómeno interesante es que estos 
valores altos de LPPL son una de las pocas carac- 
terísticas del estado obeso que no corrige con la 
reducción de peso; ello podría ser otra de las expli- 
caciones de la propensión de los obesos a recupe- 
rar el peso que hayan podido perder. 


De todo lo anterior se puede concluir que los 
obesos tienen alterada su conducta de alimenta- 
ción lo cual hace que ingieran más calorías de las 
que necesitan para su gasto energético. En la con- 
sulta médica esto no siempre parece evidente por- 
que a veces el médico no tiene tiempo para elabo- 
rax una completa historia dietética y porque casi 
siempre el paciente obeso subestima la cantidad 
de comida que ingiere. 


La susceptibilidad a la obesidad, como se ve, es 
poligénica: es la consecuencia de factores ambien- 
tales y de factores genéticos. Raros síndromes gené- 
ticos asociados con obesidad incluyen los síndromes 
de Prader Willy, de Lawrence Moon Biedl, de Co- 
hen y de Carpenter. En los animales se ha visto que 
una mutación genética causa obesidad; en el ser 
humano estos defectos genéticos, —que son raros— 
incluirían mutaciones de la leptina, del receptor 
de leptina, y del receptor de la opiomelanocortina. 
Los adipocitos juegan un papel importante porque 
ellos, a más de almacenar grasa, secretan LPPL, 
angiotensinógeno y leptina. La leptina es pues una 
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hormona que, actuando a través del hipotálamo 
para regular el apetito, sobre el gasto de energía 
y sobre las funciones neuroendocrinas, regula el 
balance energético. 


es endocrinos e hipotalámicos 

En relación con la insulina diremos, por el mo- 
mento, que es una hormona necesaria para la con- 
versión de glucosa en grasa, y que es la hormona 
que controla el comportamiento del individuo en 
relación con su ingesta; para la relación con obesi- 
dad y resistencia a la insulina ver el Anexo al final 
del tópico. Otras hormonas como el cortisol y los 
estrógenos también intervienen en el metabolis- 
mo lipídico. El promedio de la cantidad de grasa 
en la mujer es casi el doble que el del hombre de 
la misma edad; en las mujeres que toman anti- 
conceptivos se observa una tendencia a engordar 


y también curvas de glicemia que muestran tole- 
rancia disminuida a la glucosa; fenómenos pareci- 
dos se ven en personas de ambos sexos que reciban | 
corticoesteroides. El tamaño del sistema adiposo 
también está influenciado por la tiroides: en el hi- 
pertiroidismo hay pérdida de peso y lo contrario se 
observa en el hipotiroidismo. La hormona de creci.” 

miento está igualmente involucrada en la movili- 
zación de la grasa, y hay evidencia de que la hipófi- 
sis secreta otra hormona, la betalipotrofina que es 
lipolítica. El hipotálamo controla la producción de 
la mayoría de las hormonas hipofisarias mediante 
la secreción de factores de liberación específicos; 
los núcleos hipotalámicos ventro-mediales serían. 
los que en última instancia tendrían bajo su con- 
trol la secreción de la hormona lipolítica ya que su 


destrucción produce hiperfagia y obesidad. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA ¡ 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Sección primera 


CAUSAS ENDOCRINAS 


1. Diabetes mellitus tipo 2 


En la guía Poliuria se analizan en detalle los dos 
tipos de diabetes; allí se dejó establecido que los 
pacientes con diabetes tipo 1 son por lo regular pa- 
cientes delgados y que, en cambio, los que sufren de 
diabetes tipo 2 son, en su mayoría, obesos. 


2. Hipotiroidismo (HPOT) 


El HPOT se llama primario cuando es debido a 
causas que están dentro de la tiróides misma, y se- 
cundario (menos frecuente) cuando es debido a una 
falla en la producción de TSH por la hipófisis; aquí 
sólo vamos a referirnos al HPOT primario el cual 
está asociado, con frecuencia, pero no necesaria- 
mente, con un engrosamiento de la piel y otros teji- 
dos, ocasionado por el depósito: de mucopolisacári- 
dos. Este engrosamiento o abotagamiento cutáneo 
recibe el nombre de mixedema, término que no es 
totalmente sinónimo de hipotiroidismo; todo mixe- 
dematoso es hipotiroidiano pero no todo hipotiroi- 
diano es mixedematoso. En relación con la etiología 
del HPOT primario se distinguen dos grupos según 
que se presente sin bocio o con bocio. 


Grupo 1. HPOT sin bocio: 


i 

ó 

a) latrogénico, como resultado del tratamiento 

del hipertiroidismo con iodo radioactivo o me: 
diante cirugía, 


b) Atrofia idiopática de la tiroides, 
Cc)” Maldesarrollo congénito de la glándula. 


Grupo 2. HPOT con bocio: 
a) Tiroiditis crónica de Hashimoto, 


b). Algunos casos de bocio simple por deficiencia de, 
iodo. 


En la atrofia idiopática dela tiroides se encuen- 
tran títulos altos de autoanticuerpos a antígenos 


tiroidianos por loque se considera que es un proce-'.: 


so autoinmune y como tal, con cierta frecuencia, sé 
asocia con otras enfermedades autoinmunes como la: 
anemia perniciosa, la diabetes tipo 1 o la enferme- 
dad de Addison. 


Notas: a) La infiltración de mucopolisacáridos : 
es responsable de la sordera, de la voz ronca, del 


agrandamiento de la lengua y de la compresión del: 


nervio mediano en el túnel del carpo, b) El 90% de: 
los casos de HPOT es ocasionado por la atrofia idio- 
pática de la tiroides, la tiroiditis de Hashimoto y el 
HPOT secundario al tratamiento del hipertiroidis- 
mo con 1% o con cirugía. 


Manifestaciones del HPOT 


e Enel adulto. Su comienzo es gradual, muchas 
veces insidioso; en las primeras fases el paciente * 
presenta síntomas tan inespecíficos como can- 
sancio, pérdida de la memoria, somnolencia y, 
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si es mujer, amenorrea. Los síntomas del HPOT 
desarrollado son todos o algunos de los siguien- 
tes: aumento de peso; embotamiento mental, 
lentitud de los movimientos, disminución de la 
atención y de la memoria, tendencia al sueño, 

: criestesia (sensibilidad al frío), hipoacusia, voz 
ronca, piel engrosada, seca y casi siempre fría, 
cabello seco y frágil que se cae fácilmente, uñas 

" frágiles y con surcos transversales, cejas muy 

“poco pobladas y que pueden faltar completa- 
mente en su tercio externo, estreñimiento acen- 
tuado, dolores en la mano por compresión del 
nervio mediano en el túnel del carpo (ver Síndro- 
me del túnel carpiano en el tópico Dolores de los 
miembros), engrosamiento y abotagamiento de 
la cara y las extremidades (mixedema). Puede 
aparecer verdadero edema si el paciente entra 
en falla cardiaca debida al corazón mixedema- 
toso, caso en el cuál también habrá taquicardia 
(en vez de la bradicardia usual del mixedemato- 
so); prolongación del tiempo de relajación de los 
reflejos tendinosos lo que se aprecia muy bien 
en el reflejo aquiliano; como en el HPOT hay hi- 
percolesterolemia se acelera la ateromatosis lo 
que puede traer dos consecuencias: que se eleve 
la tensión sistólica y que se desarrolle cardio- 
patía coronaria. Ocasionalmente en el HPOT 
se encuentra un comportamiento psicótico con 
ideas paranoides. El agrandamiento de la silue- 
ta cardiaca a los RxT puede deberse a cardiome- 
galia o a derrame pericárdico. 


En el niño. Antes de que aparezcan los defini- 
dos síntomas clínicos del mixedema, el HPOT 
en los niños puede manifestarse nada más que 
por una falta de rendimiento en la escuela, un 
desinterés en los juegos o una detención del 
crecimiento; sin un regular control del peso y 
la talla, esta detención del crecimiento puede 
pasar inadvertida durante varios años lo que 
hace que esos pacientes pasen por un largo 
tiempo de mala salud que con un tratamiento 
oportuno se les hubiera evitado. 


En el recién nacido. Es muy importante diagnosti- 
car el HPOT lo más temprano posible; como el de- 
sarrollo del cerebro está estrechamente ligado a la 
presencia de las hormonas tiroidianas, la demora 
en administrarlas inevitablemente conducirá a 
un daño mental irreversible, tanto más severo 
cuanto mayor haya sido esa demora. Una prolon- 
gada ictericia neonatal puede ser una de las más 
tempranas manifestaciones de un hipotiroidismo 
congénito. Si no se da tratamiento el estado men- 
tal del paciente llega a ser el de un cretino; poco a 
poco van apareciendo los signos físicos caracterís- 
ticos del cretinismo: aplanamiento del puente de 
la nariz, labios gruesos, lengua agrandada (lo que 
hace que el paciente la mantenga constantemente 
fuera de la boca), abdomen protuberante con her- 
nia umbilical, piel pálida y fría. 


Notas: como algunas de las manifestaciones 
de HPOT son mentales, cuando sobrevienen en el 
anciano, cosa frecuente, ellas fácilmente se atribu- 
yen nada más que al envejecimiento. El paciente 
tiene poca conciencia de los cambios que en él se 
operan y debe ser persuadido por sus allegados 
para que consulte al médico. Se entiende también 
que al médico le puedan pasar inadvertidos casos 
con mínima sintomatología (v.g. hipersensibilidad 
al frío, sequedad de la piel y el cabello, cansancio, 
pérdida de memoria, estreñimiento) que es muy 
fácil atribuirla nada más que al envejecimiento. 


3. Enfermedad y Sindrome de Cus 


Con estos nombres se designa a la hiperfunción de 
la corteza suprarrenal ya sea por la presencia de un 
tumor de la glándula o por excesiva producción hi- 
pofisaria de ACTH que estimule a la corteza supra- 
rrenal. Convencionalmente se distingue entre en- 
fermedad de Cushing (excesiva secreción de ACTH 
seguida de hiperplasia suprarrenal) y síndrome de 
Cushing (excesiva producción de cortisol por un 
tumor o una hiperplasia suprarrenal primaria); 
existen también el síndrome de producción ectópica 
de ACTH por tumores de origen no endocrino (tal 
sería el síndrome de Cushing paraneoplásico aso- 
ciado especialmente con los carcinomas broncogé- 
nicos de células en avena), y el Cushing latrogénico 
secundario a la administración prolongada de corti- 
costeroides. La siguiente es la frecuencia con que se 
presentan estas entidades: Enfermedad de Cushing 
70% (predomina en mujeres); Síndrome de Cushing 
20%; Cushing ectópico y iatrogénico 10%. Recorde- 
mos que los esteroides suprarrenales se dividen en 
glucocorticoides, mineralocorticoides y andrógenos; 
que el glucocorticoide más potente (el cortisol) es 
secretado por la zona fasciculada reticular, y que el 
mineralocorticoide más potente (la aldosterona) es 
secretado por la zona glomerulosa. 


Manifestaciones. Los rasgos más salientes de 
la enfermedad de Cushing son la facies pletórica y 
redondeada (cara de luna llena), la “boca de pesca- 
do”, la obesidad centrípeta o sea la acumulación de 
grasa en las cinturas pélvica y escapular, a veces 
tan acentuada en la parte posterior de los hombros 
y la región cervical que ocasiona la llamada “joro- 
ba de búfalo”; la mayoría de los pacientes tienen 
hipertensión arterial debida en parte a retención 
de sodio. El resto de manifestaciones se explica por 
otros efectos de los glucocorticoides: 


o El efecto gluconeogénico (producción de azúcar 
a partir de proteínas y grasas) se traduce en 
hiperglicemia y glicosuria, fenómenos que no 
siempre se- encuentran porque son neutraliza- 
dos por otras acciones hormonales; 

o La acentuada degradación de las proteínas 
para formar glucosa produce disminución de la 
masa muscular y de la matriz proteica del hue- 
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so manifestadas, la primera por debilidad mus- 
cular, y la segunda por osteoporosis que, si es 
acentuada, puede manifestarse por dorsalgia, 
colapso de los cuerpos vertebrales, cifosis y dis- 
minución de la estatura; a la misma causa (au- 
mento del catabolismo proteico) se atribuye la 
disminución del tejido conectivo lo cual explica 
la fácil aparición de equimosis y la presencia de 
estrías de:color rosado en las paredes laterales 
del abdomen, las nalgas y los muslos. 


Si en el paciente existe además hiperproduc- 
ción de andrógenos aparecerá hirsutismo y acné. 
Los pacientes con Cushing sufren con frecuencia de 
depresión más o menos severa; y las mujeres pre- 
sentan amenorrea. 


En caso de tumores que afecten la zona fasci- 
culadarreticular (síndrome de Cushing), los ras- 
gos clínicos dependerán del tipo de hormona que 
el tumor preponderantemente sintetice. Si espe- 
cialmente sintetiza glucocorticoides las manifes- 
taciones son las del Cushing que acabamos de des- 
cribir. Si sintetiza preferentemente andrógenos la 
mujer presentará hirsutismo y virilización (agran- 
damiento del clítoris). 

En el Síndrome de Cushing paraneoplásico el 
rasgo más saliente es la aparición de pigmentación 
oscura de la piel explicada por los altos niveles plas- 
máticos de ACTH y de MSH (hormona estimulante 
de melanocitos); estos pacientes rara vez adquieren 
rasgos cushingoides (cara de luna llena, obesidad 
centrípeta) lo que tal vez se explica por su corta su- 
pervivencia debida al proceso maligno subyacente. 
Pero si el tumor es benigno (v.g. un carcinoide bron- 
quial) la sintomatología es completamente igual a 
la de la enfermedad de Cushing. 


Notas. El comienzo de la Enfermedad de Cus- 
hing es usualmente muy insidioso y pueden trans- 
currir años antes de que se pase a sospecharla; 
la TA con frecuencia es normal en los pacientes 
jóvenes pero en los que llegan o pasan de los 40 la 
hipertensión es la regla. 


d, Insulinomas 


Son tumores de las células insulares del páncreas 
secretores de insulina. La hiperinsulinemia pro- 
duce acentuada hipoglicemia muchas veces acom- 
pañada de crisis convulsivas. Los insulinomas se 
estudian con más detalle en el tópico Convulsiones. 
La hiperinsulinemia produce un estado recurrente 
de hipoglicemia que ocasionalmente hace que los 
pacientes experimenten hambre acentuada, que 
aumenten su ingesta calórica y aumenten de peso. 


3. Desórdenes hipotalámicos 


En el hipotálamo se encuentra el centro regulador 
del apetito (ver Nociones Preliminares); ello expli- 
ca que las lesiones hipotalámicas puedan llevar al 


paciente a comer en exceso y a engordar. De estos 
desórdenes hipotalámicos el más conocido es el sín-': 
drome de Froelich de los jóvenes, caracterizado por 
obesidad e hipogonadismo asociados a veces con re- 
tardo mental y también con diabetes insípida. Las 
causas de este síndrome son los tumores del hipo- 
tálamo y también algunos tumores de la hipófisis 
cuando por su tamaño afectan al hipotálamo. 


6. Ovario poliqguístico (OPQ) (ver CR.GPEP: 
Sexta edición, pg 1012) 3 


El defecto fundamental que ocasiona esta enferme» 
dad es desconocido. Una teoría bastante aceptada es 
que todo se origina como resultado de una adrenar- 
quia excesiva en niñas obesas. Tomando en cuenta 
que los andrógenos son convertidos en estrógenos 
en los tejidos periféricos, especialmente en el tejido 
adiposo, la combinación de esa elevación de los an- 
drógenos suprarrenales con la obesidad llevaría al 
aumento de la producción de estrógenos fuera del 
ovario e induciría una retroalimentación positiva 
para la producción de LH y negativa para la de FSH 
de modo que la relación LH/FSH en el plasma sería 
mayor de 2. El aumento de LH ocasiona un aumento 
en la producción de andrógenos por parte del ovario. 
Los andrógenos como dijimos son el sustrato para la. 
formación de estrógenos; en esta forma los estróge- 
nos estarían formándose de manera continua lo cual 
perpetuaría el estado anovulatorio crónico. En fases 
más avanzadas el ovario se convierte en el lugar 
principal de la producción de andrógenos aunque 
la suprarrenal continúa secretando sus hormonas: 
Cuanto mayor es la obesidad más se exagera esta 
secuencia ya que como dijimos la transformación de 
andrógenos en estrógenos se efectúa de preferencia 
en el tejido adiposo. En definitiva, la anovulación de: 
estas pacientes no es debida:a una anomalía intrín- 
seca del ovario sino que ella. se debe al déficit de FSH 
y al exceso de LH: Como se ve, la patogenia del OPQ 
es compleja. Simplificándola al máximo podríamos 
decir que ella reside en anormalidades de las vías 
de conversión andrógenos-estrógenos con el resul: 
tado de que hacia la sangre se libera una cantidad 
aumentada de andrógenos. Hay hipersecreción de la 
LA por lo que continuamente se estimulan nuevos 
folículos en el ovario pero no hastael punto de-la 
ovulación; más bien persisten durante meses comio 
quistes foliculares. Las pacientes, por lo tanto, son 
anovulatorias, por lo general amenorréicas pero, 
ocasionalmente, presentan metrorragias irregulares” 
más o menos severas. k 


. Manifestaciones. Este síndrome es probable- 
mente la causa más frecuente de hirsutismo post: 
puberal en la mujer; este hirsutismo, o sea la pre- 
sencia de vello en las regiones propias del sexo 
masculino, aparece generalmente en-la adolescen- 
cia o la edad adulta temprana; la amenorrea del 
OPQ es casi siempre secundaria; ocasionalmente es 
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una amenorrea primaria (ver tópico Amenorrea). El 
exceso de andrógenos produce acné, piel grasosa e 
hirsutismo; este último puede ser ligero o al contra- 
“rio muy acentuado. Los senos se desarrollan pero 
tienden a ser pequeños. Los ovarios están agran- 
dados pero rara vez son palpables al examen gine- 
cológico. Muy rara vez hay virilización. Un 40% de 
pacientes son obesas caso en el cual el OPQ puede 
ser confundido con un Cushing normotenso. Mu- 
chas de estas mujeres son infértiles. A veces pre- 
sentan dolores en las fosas ilíacas; cuando afectan 
la:derecha obviamente pueden dar un cuadro que 
se confunde con una apendicitis. 


: 7. Hipogonadismo 


¡En algunos textos se afirma que el hipogonadismo 
masculino se acompaña a' menudo de moderada 
obesidad. Aunque esta última no es manifestación 
«¿constante ni sobresaliente vamos a decir aquí algo 
sobre hipogonadismo para precisar conceptos. El 
testículo tiene dos funciones: producir espermato- 
zoides (túbulos seminíferos) y secretar andrógenos 
(células intersticiales de Leydig). Para que haya 
. espermatogénesis se necesita la presencia de tes- 
tosterona. Antes de mencionar sus manifestaciones 
. diremos que el hipogonadismo puede ser primario 
o secundario: z 


a) Primario (hipogonadismo hipergonadotrópico). 

k Se le da el nombre de primario cuando se debe a 
una enfermedad primariamente testicular: trau- 
ma, TBC, gonococcia, sífilis, paperas, tumores 
malignos del testículo. La criptorquidia, o sea la 
falta de descenso de los testículos, es causa de 
mal desarrollo del epitelio tubular; la cirrosis 
hepática, la hemocromatosis y la administración 
de estrógenos se acompañan de insuficiencia tes- 
ticular; en muchos casos no se descubre etiología 
definida (oligospermia idiopática); 

b) El hipogonadismo puede ser secundario a tras- 
tornos hipotálamo-hipofisarios (hipogonadismo 
hipogonadotrópico); cualquier tipo de enferme- 
dad hipofisaria puede asociarse con hipogona- 
dismo; el hipogonadismo hipogonadotrópico en 
presencia de una hipófisis normal debe hacer 
pensar en un defecto hipotalámico en que se 
disminuye la secreción de hormona liberadora 
de gonadotrofinas. 


Manifestaciones: a) Hipogonadismo antes de la 
pubertad: no se desarrollan los genitales externos 
ni los caracteres sexuales secundarios; la cara es 
lampiña, la voz es de tono agudo y la.personali- 
dad inmadura; las epífisis de los huesos largos no 
se cierran a la edad apropiada y en consecuencia la 
estatura del paciente crece por encima de lo normal. 
b) Hipogonadismo postpuberal: aquí los cambios son 
menos notorios; el crecimiento es normal; los carac- 
teres sexuales secundarios regresan, los genitales 


externos sufren atrofia parcial; el paciente presen- 
ta impotencia, disminución de la líbido, astenia y 
falta de iniciativa lo que lo lleva al sedentarismo y 
ocasionalmente al sobrepeso. 


Notas: 1. Dentro de las causas de impotencia 
no perder de vista a la hiperprolactinemia (ver tó- 
pico Amenorrea); si la hiperprolactinemia se con- 
trola la potencia sexual generalmente se restaura. 
2. A la disminución de andrógenos se le da tam- 
bién el nombre genérico de eunucoidismo. 


Sección segunda 


CAUSAS NO ENDOCRINAS 


1. Obesidad idiopática 


Es, con gran ventaja, la forma más frecuente de obe- 
sidad; quizás llegue al 90% de los casos. Un defecto 
congénito o adquirido en la termogénesis inducida 
por la dieta (ver Nociones Preliminares) parece ser 
la explicación de esta tendencia de por vida a en- 
gordar y de esa notoria incapacidad dé mantenerse 
en el peso normal a pesar de repetidos tratamientos 
y dietas hipocalóricas. Los intentos de restringir la 
comida parecen ser contrarrestados y, a la larga, de- 
rrotados por los estados de hipoglicemia que se.pre- 
sentan entre las comidas. Una obesidad idiopática 
puede verse en infantes alimentados con biberón, 
en niños en edad escolar criados con un régimen 
irrestricto de carbohidratos y en adultos de cual- 
quier edad especialmente en mujeres después de 
embarazos repetidos. El fenómeno común en todos 
estos casos es la excesiva ingesta de carbohidratos 
que sobrepasa los requerimientos energéticos del 
individuo. Es bueno destacar que los niños obesos 
no necesariamente pasan a ser adultos obesos. 


Complicaciones de la obesidad 

+ Resistencia a la insulina. Em la obesidad se ob- 
serva frecuentemente hiperinsulinemia; a pesar 
de ello, en la mayoría de casos hay hiperglice- 
mia y aún diabetes franca. La hiperglicemia se 
debe a un estado de resistencia a la insulina que 
depende básicamente de la insensibilidad de los 
tejidos; la causa de esta última es la disminu- 
ción de receptores celulares para la insulina; en 
los muy obesos se añade un defecto en el post- 
receptor. Al mejorar la obesidad la resistencia a 
la insulina va desapareciendo. 


>  Hiperlipoproteinemia. La obesidad tiene un 
efecto marcado sobre el metabolismo de las 
VLDL lo que ocasiona hipertrigliceridemia tan- 
to más elevada cuanto mayor sea el grado de 
obesidad. El recambio del colesterol se halla 
incrementado en los obesos lo cual hace que au- 
mente la excreción biliar de esta sustancia; esta 
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es una de las explicaciones de que en los obesos 
sea más frecuente la litiasis biliar que en la po- 
blación normal. 


o Síndrome de hipoventilación. El incremento de 
tejido adiposo en el abdomen y en la pared torá- 
cica dificulta la respiración; ello es causa de que 
los obesos tengan una menor distensibilidad to- 
rácica y presenten, en consecuencia, un defecto 
ventilatorio restrictivo. Algunos pacientes muy 
obesos presentan hipoventilación especialmente 
durante el sueño y esa es una de las explicacio- 
nes de que se muestren cianóticos y padezcan de 
sornnolencia durante el día. Tal es el Síndrome 
de Pickiwick que debe ser estudiado con espirome- 
tría y determinación de gases arteriales. 


Otro fenómeno que también ocurre en los obesos 
es el de la apnea del sueño: la obesidad, unida a 
la relajación de los músculos faríngeos durante 
el sueño es causa de obstrucción intermitente 
de las vías aéreas superiores; la hipoxemia y la 
hipercapnia consecutivas despiertan al paciente 
con lo que se restablece el flujo aéreo; cuando es- 
tos períodos de apnea son frecuentes el paciente 
entra en una falta crónica de sueño y de ahí la 
somnolencia diurna; los casos severos conducen 
a la policitemia y a la hipertensión pulmonar 
que puede: desembocar en cor pulmonale. La 
disminución de peso mejora estas anormalida- 
des (ver el tópico Disnea Crónica). 


> Hipertensión arterial. Un alto número de obesos 
son hipertensos; se desconoce el mecanismo de 
esta hipertensión; en todo caso ella mejora al 
disminuir el peso. Recordamos que en los muy 
obesos hay que usar manguitos más anchos 
porque con los manguitos standard se obtienen 
cifras tensionales falsamente elevadas. 


*  Coronariopatía. Debido a la hiperlipidemia, a 
la diabetes y a la hipertensión arterial que fre- 
cuentemente la acompañan, la obesidad es un 
factor de riesgo de cardiopatía coronaria y tam- 
bién de trombosis cerebral. 


+  Osteoartrosis (OA). Con frecuencia los obesos 
se quejan de dolores en la región lumbar, las 
rodillas y los tobillos. Auúnque-no hay evidencia 
concreta de que una franca OA sea más fre- 
cuente en los:obesos, es probable que ellos estén 
más propensos a sufrir lesiones traumáticas 
en aquellas articulaciones que mayor peso so- 
portan. De todos modos los dolores articulares 
mencionados mejoran con la reducción de peso. 


2. Traumas craneales . 
Un acentuado aumento de peso se ve ocasionalmen- 
te después de severos traumas craneales. Probable- 
mente el fenómeno responsable es un daño del hi- 
potálamo; no es raro que tales casos se acompañen 
de diabetes insípida. 


3. Tumores intracraneales 


Obesidad por daño hipotalámico puede ser la con: 
secuencia de un astrocitoma del cerebro medio, 
de un tumor supraselar o de un meningioma que 
comprima el hipotálamo. Debido a su baja frecuen- 
cia, a su lento crecimiento y a la pobreza de signo! 
físicos, esos tumores pueden quedar ignorados por 
largo tiempo. Una hemianopsia bitemporal por 
compresión del quiasma óptico es muchas veces e' 
motivo de la consulta. 


4. Drogas 


El aumento de peso es a menudo el resultado de 
tratamientos con corticoesteroides, estrógenos, pro 
gestágenos y drogas para trastornos psiquiátricos 
El sobrepeso es un efecto colateral común en trata: 
mientos con clorpromazina, haloperidol, pimozid. 
y tioridazina; lo mismo se puede a de las sales 
de litio. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se: 
harán las siguientes específicas: 


TLPD (tras la pista de) — Diabetes. 


El interrogatorio respectivo se expone en € 
tópico Poliuria. , 
TLPD — Hipotiroidismo del adulto. : 

¿Que tal se siente Ud de fuerzas y de ánimo 
(RU: a toda hora cansado). 

En busca de criestesia: 


¿Sufre Ud de frío o de calor? si el fenómeno es 
definido, el pte no duda en contestar: sufro de frío 
Si hay vacilación se le puede ayudar preguntándole: 


¿En la noche, en su cama, trata de quitarse 
cobijas-o, al contrario, trata de abrigarse más? (; 
RU es: me abrigo más). 


¿Y oye Ud bien? (RU: me cuesta trabajo oír) 


¿Y que tal está su memoria? (RU: bastante 
mal). 


¿Sufre Ud de estreñimiento? (RU: así es). 


¿Desde cuando? (no es rara la respuesta: no 
recuerdo). 


¿Ha tenido dolor al pecho al caminar? (no es 
raro que ello ocurra. CM: por la hipercolesterolemia 
estos pts hacen ateromatosis y coronariopatía). 


¿Y ahogo al caminar? ¿Se le hinchan las pier- 
nas? (CM: ya sea por la coronariopatía, ya sea por 
el corazón mixedematoso pueden entrar en falla 
cardíaca). 


¿Alguna vez le ha dado dolor en la palma de 
alguna de sus manos? (en busca de síndrome del 
tunel carpiano). 


Si es mujer: ¿cómo están sus reglas? (se espe- 
ra que haya amenorrea). 


El Dx se completa con la presencia de algunos de 
los numerosos signos físicos (ver Primer segmento). 


TLPD — Enfermedad de Cushing. 


El Cushing (enfermedad o síndrome) se diag- 
nostica especialmente por sus signos. 


El interrogatorio busca solamente poner de 
presente algunas manifestaciones o complicacio- 
nes que nada tienen de específico. 


¿Ha tenido dolores en su espalda o en su cintu- 
ra? (en busca de manifestaciones de osteoporosis). 


¿Ha disminuido su estatura? (1d). 


¿Nota poca fuerza para levantar los brazos o 
.. para levantarse cuando está en un asiento bajito? 
(buscando síntomas de miopatía de las cinturas 
pélvica y escapular). 
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¿Le salen fácilmente morados en el cuerpo? 
(CM: estas equimosis son consecuencia de la dis- 
minución del tejido conectivo; tienen pues la mis- 
ma patogenia que las estrías abdominales). 


¿Que tal su estado de ánimo? ¿Sufre de acen- 
tuados cambios? (CM: estos pts sufren especial- 
mente de depresión). 


Si es. mujer: ¿cómo están sus reglas? (CM: es 
frecuente la amenorrea). 


TLPD -- Ovario poliquístico. 


Fuera de la amenorrea esta entidad tiene 
pocos síntomas; ella más bien se diagnostica me- 
diante el examen físico (ver Primer segmento). 


TLPD — Traumaos craneales o de tumores que com- 
priman el hipotálamo. 


¿Sufre Ud. de sed o de aumento de la cantidd 
de orina? (en busca de Diabetes insípida acompa- 
ñante que se ve con cierta frecuencia). 


¿Ha notado que no ve bien hacia el lado exter- 
no de los ojos? (en busca de la himianopsia bitem- 
poral característica de los tumores hipofisarios). 


TLPD -— Complicaciones de la obesidad. Hacer es- 
tas preguntas: 


1. ¿Ronca mucho de noche? ¿Vive muy somnoliento 
en el día? (CM: En busca de la apnea del sueño 
que, si es muy acentuada, puede llevar a una hi- 
pertensión pulmonar y a un Cor Pulmonale; lo 
mismo puede decirse del Síndrome de Picwick 
que se ve en pts muy obesos. 


2. ¿Experimenta dolor u opresión en el pecho 
cuando camina? (para excluir coronariopatía, 
sin olvidar que ella es asintomática en buen 
número de diabéticos y de pts obesos). 


Segunda parte 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDA. 


Hipotiroidismo 

+ Cansancio, criestesia, amnesia, sordera, estre- 
ñimiento. 

+  Abotagamiento (mixedema), piel seca, bradi- 
cardia, voz ronca. 

< Anemia. Hipercolesterolemia. 


>  T4 y captación de yodo por la tiroides disminuidos. 
o TSH elevada. 


Enfermedad y Sindror 


+ Obesidad centrípeta, facies cushingoide, hirsu- 
tismo. 
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+ Osteoporosis, estrías abdominales, equimosis, 
hipertensión arterial (especialmente en los 
mayores de 40). 

o  Hiperglicemia, hipokalemia. 

o Elevación del cortisol sérico y del cortisol urinario, 


o Prueba de supresión con dexametasona (ver 
CR.GPEP. Sexta edición, pg 1020). 
Positiva: hay supresión = Enfermedad de Cushing. 


Negativa: no hay supresión = Sindrome de 
Cushing. 


lo poliquiístico 


o Esla causa más frecuente de hirsutismo postpu- 
beral. 


+  Amenorrea secundaria; muy ocasionalmente es 
primaria. 


Hipogonadismo masculino 


e 


Acné y piel grasosa. Senos pequeños. 
Obesidad en el 40%. Infertilidad. 
Testosterona plasmática elevada. 

LH elevada e inversión de la relación LH/FSH. 


Disminución de la líbido y de las erecciones. 
Disminución del vello. 

Testículos con frecuencia pequeños. 
Testoterona disminuida. 


LH y FSH (gonadotropinas) 
Disminuidas: hipogonadismo hipogonadotrópico. 
Aumentadas: insuficiencia testicular (hipogo- 
nadismo hipergonadotrópico). ' Ñ 


breviaturas ha 


É Amenorrea primaria : 
Amenorrea secundaria 
! lipopituitarismo 
Insuficiencia ovárica 

Ñ Prolactina 

Es Resonancia magnética 


Entidades seleccionadas 


— síndrome de Asherman — causas psicógenas. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Funciones e interrelaciones del eje 
hipotálamohipofisario (Fig. 36.1) 


La hipófisis anterior produce seis hormonas prin- 
cipales: la del crecimiento (GHED, la luteinizante 
(LED, la folículoestimulante (FSH), la tiroestimu- 
lante (TSH), la adrenocorticotrópica (ACTH) y la 
prolactina (PRL). La producción de estas hormo- 
nas está controlada por un mecanismo de retroa- 
limentación con punto de partida en la glándula 
blanco; como consecuencia, el nivel sanguíneo de 
una determinada hormona hipofisaria aumenta 
cuando hay insuficiencia de la respectiva glán- 
dula blanco; así, v.g. se produce elevación de la 
TSH cuando hay hipotiroidismo. La hipófisis, a su 
turno, está controlada por el hipotálamo merced 
a la acción de unos mediadores químicos que del 
hipotálamo llegan a la hipófisis por la vía de los 
vasos del sistema porta hipotalámico; a dichos 
mediadores químicos se les da el nombre de hor- 
monas liberadoras (del inglés release = liberar); 


¿SOR- ==. Síndrome d del ovario. resistente 


TAC ==. Tomografía. axial computarizada 
TDS. .= “Trastornos de la dife »nciación: 
“sexual Ai : 


TIBOO "Puberculosis: 


Amenorrea primaria: agenesia milleriana — himen imperforado — hipopituitarismo — Enfermedad de Cushing 
— hipotiroidismo -— trastornos de la diferenciación sexual (disgenesia gonadal — feminización testicular etc). 

, Amenorrea secundaria: embarazo — Cushing, enf. de Addison — anorexia nervosa — prolactinomas —h1- 
perprolactinemia -—- enfermedades ováricas — menopausia precoz — insuficiencia ovárica — ovario resistente 


ellas son péptidos con un contenido de 3 a 44 ami- 
noácidos; una excepción la constituye la dopamina 
que es una monoamina proveniente del hipotálamo 
y que actúa inhibiendo la producción de PRL. Las 
hormonas liberadoras del hipotálamo son: la libe- 
radora de gonadotropina (GnRH), la de tirotropina 
(TRED, la de corticotropina (CRH) y la de la hor- 
mona de crecimiento (GRH). Cuando se secciona el 
tallo hipofisario caen los niveles de GH, LH, FSH, 
TSH y ACTH, en tanto que el nivel de PRL se eleva 
lo cual confirma que sobre la PRL el hipotálamo lo 
que ejerce es una acción inhibidora (ver fig. 36.1); 
algunos distinguen entre hormonas y factores de 
liberación; por ahora, y para simplificar, usaremos 
solamente el término hormona. 


Analizaremos a continuación un poco más a 
fondo las acciones de las hormonas a las que iremos 
a referirnos en el curso del tópico. 


LH y ESH (gonadotropina Ss) 


La GnRH es un decapéptido que actúa sobre la 
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HORMONAS HIPOTALAMICAS 


CRH GnRH 


A 


LH-FSH 


HORMONAS HIPOFISARIAS 


Hormonas hipotálamicas 


CRH  = Hormona liberadora de corticotrofina (ACTH) 
GnRH = Hormona liberadora de gonadotropinas 
GRH  = Hormona liberadora de la GH 

TRH  = Hormona liberadora de la TSH 

DPM  = Dopamina (inhibe la secreción de PRL) 
Figura 36.1 


hipófisis para que libere LH y FSH. A pesar del 
hecho de que la LH y la FSH tienen un solo factor 
de liberación, esas hormonas pueden secretarse en 
forma separada e independiente; ello depende de 


la acción retroalimentadora que sobre la hipófisis” 


ejerza cada una de las dos hormonas ováricas. El 
sexo también influye sobre estos mecanismos: en 
el hombre la testosterona inhibe la secreción de 
LH; en la mujer la elevación de estradiol (durante 
la fase de desarrollo folicular) estimula la produc- 
ción de LH quese observa hacia la mitad del ciclo 
menstrual. 


Prolactina 


Ya dijimos que, a diferencia de lo que ocurre con 
las demás hormonas, sobre la PRL. el hipotálamo 
ejerce una acción inhibidora y que la dopamina es 
el factor inhibidor; de paso queremos aquí anotar 
que la TRH estimula la producción de PRL (Fig. 
36. 1). Las células productoras de PRL (actotrofas) 
poseen receptores para la dopamina; estas células 
constituyen el 20% de la masa hipofisaria, pero du- 
rante el embarazo aumentan hasta en un 70%; du- 
rante la gestación el incremento de los estrógenos 
placentarios estimula el crecimiento de las lactotro- 
fas y la producción de PRL; tal es la explicación de 
que durante el embarazo la hipófisis duplique su 
tamaño el cual vuelve a lo normal después del par- 


to; la PRL prepara a las glándulas mamarias para 


la lactancia; los estrógenos inhiben la acción (no la 
producción) de la PRL de tal modo que la lactancia 
no se presentará mientras los estrógenos no dismi- 
nuyan, hecho que debe ocurrir después del parto. 
Lo que se refiere a los niveles séricos de PRL y a las 


ACTH y MSH 


- El ciclo menstrual (Fig. 36.2) 


EEES 


Hormonas hipofisarlas 


ACTH = Hormona adrenocorticotrófica (corticotrofina) ; 
MSH  = Hormona estimuladora de melanocitos 

LH = Hormona luteinizante 

FSH  = Hormona folículo estimulante . 

GH = Hormona de crecimiento 

TSH  = Hormona tiroestimulante (tirotrofina) 

PRL — = Prolactina 


demás causas de hiperprolactinemia se estudia e: 
la Segunda Etapa del tópico. 


El ACTH es producido por las células corticotro- 
fas que constituyen el 15% de la masa hipofisa- 
ria; el ACTH se sintetiza como parte de una gran 
molécula precursora, la pro-opiomelanocortina 
(POMO); en la hipófisis anterior la POMC se rom: 
pe para dar ACTH y beta-lipotropina (LPH). Ho 
se sabe que la que en un tiempo se llamó hormon:; 
estimulante de melanocitos (MSF) era un artefac... 
to creado por las condiciones de extracción de la 
hipófisis; la MSH está contenida dentro de la beta: 
lipotropina (LPH) que es la porción terminal de la: 
pro-opiomelanocortina; probablemente derivadas 
de la POMC hay. varias moléculas que funcionan 
como hormonas melanocito-estimulantes las cuales 
producen pigmentación de la piel y las mucosas a . 
través del mecanismo de aumentar la síntesis de 

melanina en los melanocitos. Hoy día se tiende a 
reemplazar el término MSH por el de LPH para re- ,, 
ferirse a la hormona melanocito-estimulante. En-la.-: 
insuficiencia suprarrenal primaria está aumentada: 
la producción de POMC de la cual, como dijimos, s 
derivan el ACTH y la LPH; eso explica la pigment: 
ción que acompaña a esa entidad, En la insuficie: 
cia suprarrenal secundaria a hipopituitarismo est 
disminuida la producción de POMC y de ahí que en 
ella no se observe pigmentación, 


Durante la primera mitad del ciclo menstrual, de 
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Lóbulo anterior de la hipófisis 


ESH 


Estrógenos 


Epitelio 


Figura 36.2. Acción de las hormonas antehipofisarias. 


tro del ovario va creciendo un folículo que secreta 
estrógenos; hacia la mitad del ciclo el folículo se 
rompe para producir la ovulación; a partir de ese 
momento el folículo se va convirtiendo en cuerpo 
lúteo que secreta progesterona. Los estrógenos 
hacen que el endometrio prolifere y crezca en es- 
pesor, así como también que sus glándulas se pro- 
fundicen y se hagan tortuosas (fase proliferativa); 
la progesterona hace que las glándulas endome- 
triales comiencen a secretar fluido nutricio (fase 
secretora); este fluido es utilizado por un óvulo fe- 
cundado momentos después de su implantación; la 
progesterona hace también que el flujo sanguíneo 
del endometrio aumente. Durante la fase secreto- 
ra están aumentados tanto los estrógenos como la 
progesterona. Si hacia el final del ciclo no se ha 
implantado un óvulo, el cuerpo lúteo desaparece 
con lo cual cesa la producción de estrógenos y pro- 


Hormonas gonadotrópicas 


Progesterona A 


LH 


WN 


, Endometrio 


gesterona. La brusca supresión de estas dos hor- 
monas da como resultado que el endometrio se es- 
facele y sea expulsado al exterior (menstruación). 
Inmediatamente después de la menstruación un 
nuevo folículo hace que el endometrio comience de 
nuevo a proliferar y se reinicia el ciclo. 


En el cuadro 36.1 se resume el ciclo menstrual. 


DEFINICIONES 


Amenorrea es la ausencia de menstruación en una 
mujer que se halla en una época de su vida en 
que debiera presentarla; se califica como primaria 
cuando la paciente nunca ha menstruado, y como 
secundaria cuando la menstruación ha desapareci- 
do en una mujer que previamente menstruaba. 
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Cuadro 36.1 
CICLO MENSTRUAL 


Aumento: del nivel d 
Proliferación d SL 


Primera 


HISTORIA 


A cda paciente con amenorrea se le debe Date, 
una historia completa. Buen número de estas pa- 
cientes están o excedidas o bajas de peso, (seguir 
los lineamientos que se-dan en los tópicos Obesi- 
dad y Adelgazamiento). Aquí sólo vamos a mencio- 
nar los puntos claves que el médico siempre tiene 
que investigar en caso de amenorrea. 
Anarmmesis 

Fecha de la última regla. Edad de la menarquia. Pre- 
sencia de galactorrea, tensión premenstrual, mastal- 
gia y/o dolores en el bajo vientre hacia la mitad del 
ciclo. Dispareunia. Disminución de la libido. Retardo 
del crecimiento. Cefalea, astenia, fatigabilidad, poli- 
dipsia, poliuria, trastornos visuales. Crecimiento-de 
las manos, de los pies o de las estructuras faciales. 
Acné. Falta de bronceado de la -piel al exponerse al 
sol. Investigar si hay síntomas de hipotiroidismo o 
de enfermedad de Cushing (ver tópico Obesidad), o 
si los hay de enfermedad de Addison o de Anorexia 
Nervosa (ver tópico Adelgazamiento). 


Antecedentes personales 


De situaciones de estrés, de práctica de ejercicios 
fuertes, de legrado uterino, de electrocauterio, de 
criocirugía uterina, o de ingestión de alguna de 
las drogas que figuran en el cuadro de las causas 
de hiperprolactinemia (ver Sección segunda). Si. 
hay alguna enfermedad crónica la paciente ge- 
neralmente presenta síntomas relacionados con 


Algunas enfermedades pueden indistintamen, 
te ser causa de amenorrea primaria o secundaria; 
pondremos algunos ejemplos: a) Así se comporta el 
hipopituitarismo según que se desarrolle antes del 
pubertad o después de que la paciente haya mens: 
truado; b) La mayoría de las mujeres con disgene: 
sia gonadal presentan amenorrea primaria pero 
ocasionalmente tienen algunos folículos y pueden 
menstruar de vez en cuando; c) La mayor parte de: 
las mujeres con ovario poliquístico presentan ame- 
norrea secundaria pero ocasionalmente algunas de 
ellas nunca menstruan. 


La edad de la menarquia (primera menstrua: 
ción) es variable; ella generalmente se presenta entre 
los 12 y los 15-16 'años; si no aparece por encima de: 
esta última edad se debe considerar que se está fren: 
te a una amenorrea primaria. Por lo-que se refiere a 
la pubertad tardía ella se analiza al final. ' 


parte 


CLÍNICA 


ella; las que primordialmente hay que tratar de 
identificar son desnutrición, anemia, hepatopatí 
y nefropatía (especialmente si ésta se acompañ. 
de uremia). Indagar«por antecedentes familiare, 
de pubertad retardada. 


2. Examen físico 


Ver si hay hipertensión arterial y si la paciente: 
tiene hirsutismo y/o virilismo. Establecer la pre 
sencia o la ausencia de caracteres sexuales secun- 
darios. Los caracteres sexuales secundarios son: 
desarrollo de las mamas en la mujer, presencia de: 
barba y bigote en el hombre, tono de la voz (gra: 
ve en el hombre, agudo en la mujer). Precisar: si 
el cuello es alado, si hay cúbito valgo, pes cavus, 
tórax ancho con pezones muy separados, metacar: 
pos cortos, paladar muy arqueado (Síndrome .de 
Turner). Ver si hay anosmia (¿Síndrome de Kall 
man?). Precisar si hay defectos.de los campos vi 
suales (¿Tumor hipofisario?). 


Examen ginecológico 


Determinar si hay permeabilidad de la vagina, si: 
los genitales muestran un desarrollo normal para' 
la edad, si hay hipertrofia del clítoris y.sila conf 

mación en general es normal o si hay ambigieda 
sexual; establecer si el útero está o no presente; 
ver si los anexos se palpan normales o si los ova 
rios están aumentados de tamaño; examinar: e: 
moco cervical. 
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Primer segmento 


Síntomas y signos 


Sección primera 


AMENORREA PRIMARIA 


24. Defectos anatómicos 


«Para entender mejor estos defectos debemos re- 
.cordar que los genitales internos se derivan de los 
conductos de Wolff y de Miller que aparecen uno 
junto al otro en los embriones de ambos sexos. En 
el varón los conductos de Múller desaparecen y los 
de Wolff dan origen a los epidídimos, los conductos 
deferentes y las vesículas seminales. En la mujer 
los conductos de Wolff desaparecen y los de Mú- 
ller dan origen a las trompas de Falopio, al útero 
y a la porción superior de la vagina. Cuando hay 
agenesia de los conductos de Múller la vagina está 
ausente o se halla marcadamente hipoplásica y 
el útero está simplemente representado por unos 
“cordones bicornes rudimentarios; las mujeres con 
este defecto tienen un cariotipo 46XX, presentan 
caracteres sexuales femeninos y su función ová- 
rica es normal. El diagnóstico diferencial de esta 
situación tiene que hacerse con el llamado síndro- 
me de feminización testicular completa debido a 
un defecto en la proteína citoplásmica receptora 
de andrógenos, defecto que da como resultado una 
resistencia a la acción de la testosterona; las per- 
sonas con este síndrome son varones genéticos (es 
decir con un cariotipo 46X Y) que poseen testículos, 
pero que, debido a su resistencia a la testosterona, 
:: fenotípicamente tienen una diferenciación feme- 
nina; su desarrollo mamario es el de una mujer 
- normal pero el vello pubiano y axilar es escaso, no 
poseen útero y tienen un saco vaginal ciego; se les 
encuentra un nivel normal de testosterona en el 
suero, y repetimos, un cariotipo 46XY a diferencia 
de la agenesia Múlleriana en la que se encuentra 
un cariotipo 46XX (de este síndrome volveremos 
a hablar adelante). Dentro de este grupo de los 
defectos anatómicos debemos mencionar el himen 
imperforado; en este último caso, así como en los 
de agenesia atrás descritos, el flujo menstrual que 
no puede salir al exterior se colecta en la vagina 
y en el útero dando origen a un hematocolpos o a 
un hematometrio que puede llegar a ser de gran 
tamaño; debido a que los ovarios funcionan bien, 
estas personas presentan manifestaciones cíclicas 
como dolor abdominal en el bajo vientre, mastal- 
gia y tensión pre-menstruales, todo esto hacia la 
mitad del ciclo. El examen ginecológico de ordina- 
rio aclara el diagnóstico. 


Hipopituitarismo (HPTT) 


El HPTT puede ser primario (enfermedad primaria 
de la hipófisis) o secundario a trastornos del hipotá- 
lamo. El primario usualmente es debido a destruc- 
ción de la hipófisis por tumores o por granulomas, 
o a la necrosis que ocurre en una glándula que, de- 
bido a un embarazo, se había hipertrofiado y que, 
a consecuencia de una acentuada caída tensional 
por una fuerte hemorragia postpartum, disminuye 
su perfusión sanguínea (síndrome de Sheehan). El 
HPTT secundario puede ser el resultado de lesio- 
nes del hipotálamo, de sección del tallo pituitario 
o de deficiencia de una o varias de las hormonas 
liberadoras. 


Manifestaciones. Ellas dependen de la rapidez 
con que aparezca la falla hormonal y de la o las 
hormonas deficientes, así como del sexo y de la 
edad del paciente en el momento en que se inicie 
la enfermedad. Lo usual es que comience de mane- 
ra insidiosa con síntomas vagos e inespecíficos; con 
menos frecuencia se inicia en forma brusca y hasta 
dramática cuando su causa es v. g. el infarto agudo 
de un tumor de la hipófisis (apoplejía hipofisaria). 
Si se inicia en la infancia, la deficiencia de la GH 
y de las gonadotropinas se manifestará en un re- 
tardo tanto del crecimiento como de la pubertad; si 
ello ocurre en una mujer ocasionará amenorrea pri- 
maria; en el adulto ya no tiene importancia la defi- 
ciencia de GH y los síntomas dependerán de cuál o 
cuáles de las otras hormonas estén deficientes: 

a) La deficiencia de ACTH ocasiona un cuadro de in- 
suficiencia suprarrenal (debilidad, astenia, nau- 
sea, vómito) pero, a diferencia de la enfermedad 
de Addison, el paciente no presenta pigmentación 
cutáneomucosa ni hipotensión arterial porque la 
entidad no cursa con depleción de sodio. 

b) La deficiencia de TSH ocasiona muchos de los 
síntomas del hipotiroidismo (que se describen en 
el tópico Obesidad), pero su severidad es menor. 

c) La deficiencia de gonadotropinas produce atro- 
fia testicular en el hombre, amenorrea y atro- 
fia de los senos en la mujer y, en ambos sexos, 
disminución de la libido y ausencia del vello 
axilar y del vello pubiano. 


Hallazgos adicionales de HPTT incluyen una 
piel del color y la apariencia de la cera y la presen- 
cia de finas arrugas periorbitarias que dan al pa- 
ciente la apariencia de vejez prematura; ocasiónal- 
mente se presenta hipotermia y/o hipoglicemia. 

Cuando el HPTT se asocia con anosmia (por 
atrofia de los bulbos olfatorios) se tiene el síndro- 
me de Kallmann. 


Enfermedad de Cushing 
Esta enfermedad, que se estudia a fondo en el tópi- 


co Obesidad, ocasiona amenorrea primaria cuando 
se presenta antes de la pubertad. 
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EL potisoidiemo y sus manifestaciones según la 
edad se estudia en el tópico Obesidad. 


de la diferenciación sexual (TDS) 


El sexo cromosómico (que queda definido en el mo- 
mentó de la fecundación) rige al sexo gonadal y 
éste, a su vez, determina el sexo fenotípico o sea 
la formación: del aparato genitourinario de cada 
sexo; esto quiere decir que la diferenciación sexual 
es un proceso ordenado que se va realizando en el 
embrión; una alteración en cualquiera de los pasos 
de ese proceso ocasionará un TDS. Es mucho lo 
que se ha avanzado en este terreno pero los cono- 
cimientos son aún incompletos. 


En el cuadro 36.2 figura la clasificación de los 
trastornos del desarrollo sexual en el ser humano. 
Obsérvese que dentro de los trastornos del sexo 
cromosómico :existe la disgenesia gonadal (síndro- 
me de Turner) y la disgenesia gonadal mixta; y que 
dentro de los trastornos del sexo gonadal, existe la 
llamada disgenesia gonadal pura. 


Alteraciones del sexo cromosómico 


Ellas ocurren cuando el número o la estructura de 
los cromosomas X y Y son anormales. En el hom- 
bre, un ejemplo de esta anomalía es el síndrome de 
Klinefelter (presencia de dos cromosomas X). En 
la mujer el más conocido es el síndrome de Turner 
o disgenesia gonadal (fórmula cromosómica 45X0) 
que es tal vez la causa más frecuente de ameno- 
rrea primaria (33%) y que se caracteriza por fibro- 


Cuadro 36.2 
CLASIFICACIÓN DE LOS TRASTORNOS DEL DESARROLLO SEXUAL 


sis y atrofia de ambos ovarios y por las siguientes 
anomalías somáticas congénitas: corta estatura,:: 
tórax ancho con pezones muy separados, dedos 
cortos, cubito valgo y un cuello con aspecto alado'' 
de sus bordes debido a la presencia de pliegues cu- 
táneos bilaterales triangulares que se extienden: 
del lóbulo de la oreja al acromion; a esta anomalía: 
también se la denomina cuello membranoso (ver. 
Tercera parte, pg. 517); los genitales externos de. 
estas pacientes son femeninos pero no maduran; 
los genitales internos están formados por trompás 
de Falopio y útero infantiles; ellas tampoco tienen: 
desarrollo mamario a no ser que hayan recibido : 
estrogenoterapia; un 20% son hipotiroidianas y en. 
otro 20% se encuentra coartación de la aorta. El: 
diagnóstico se plantea: a) En los infantes, cuan» 
do presentan cuello membranoso, tórax ancho con: .: 
pezones separados, linfedema de manos y pies y. 
bajo peso; b) En la pubertad, por la amenorrea, los 
genitales externos infantiles y una o más de las , 
anomalías somáticas atrás mencionadas. 


En la disgenesia gonadal mixta los varones'o 
las mujeres presentan genitales ambiguos con un: 
testículo en un lado y una estría gonadal en el otro. 
La mayoría muestran un mosaico 45X/46 XY. Los 
2/3 de estos niños se desarrollan como mujeres. | 
Muchos presentan genitales ambiguos con cierto 
desarrollo del pene; seno urogenital y grados varia- 
bles de fusión labio-escrotal. El testículo se localiz; 
dentro del abdomen en muchos pacientes; los su: 
jetos con testículo en. posición inguinal o escrotal.. 
suelen desarrollarse como varones. Casi siempre 
existe útero y al menos una trompa de Falopio. 


Trastornos del: sexo cromosómico: . 


Disgenesia.gonadal (Sindrome. de Turner) A 
Disgenesia:gonadal mixta” - 
Hermafroditismo verdadero”. Ñ 


Trastornos del:sexo goriadal: 
Disgenesia gonadal pur: ZE 
Sindrome del. testículo ausente” 


Trastornos: del.sexo fenoti 
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Alteraciones del sexo gonadal 


En estos casos el sexo cromosómico es normal pero 
la diferenciación de las gónadas no lo es. El cua- 
dro más frecuente es el de la llamada disgenesia 
gonadal pura en la cual personas que fenotípica- 
mente son mujeres de talla normal y que exhiben 
un cariotipo normal que puede ser 46XX o 46XY, 
tienen unos genitales iguales a los de las pacien- 
tes con síndrome de Turner (fibrosis de los ovarios, 
útero y trompas de Falopio infantiles, infantilismo 
sexual) pero sin ninguna de las anomalías somáti- 
cas de ese síndrome; el síndrome de la disgenesia 
gonadal pura es 10 veces menos frecuente que el 
de Turner. Desde el punto de vista genético este 
trastorno es distinto de la disgenesia gonadal pero 
clínicamente difícil de distinguir de una disgenesia 
gonadal con cambios somáticos mínimos. La talla 
es normal. Los niveles de estrógenos van desde un 
acentuado déficit hasta el nivel capaz de producir 
cierto desarrollo mamario con ocasionales mens- 
truaciones. Fisiopatología. Aunque se han descrito 
mosaicismos, lo que aquí diremos se limita a indivi- 
duos con cariotipos uniformes 46XX o 46XY; ambas 
variedades XX y XY pueden derivar de mutaciones 
de un solo gen; y en ambasformas la mutación im- 
pide la diferenciación ya del ovario, ya del testículo 
por un mecanismó no aclarado. El desarrollo del 
fenotipo femenino es consecuencia de la deficiencia 


del desarrollo gonadal. Como en todo individuo con - 


gónadas no funcionales las gonadotropinas están 
elevadas y los estrógenos reducidos. 


A manera de conclusión diremos que la disge- 
nesia gonadal (Turner) caracterizada por ameno- 
rrea primaria, infantilismo sexual, talla corta y ano- 
malías congénitas múltiples, debe diferenciarse de 
a) La disgenesia gonadal mixta en la que se observa 
un testículo unilateral y una estría gonadal contra- 
lateral; y de b) La disgenesia gonadal pura en la 
que las estrías gonadales bilaterales se asocian a 
un cariotipo normal 46 XX o 46 XY, talla normal y 
amenorrea primaria. 


Alteraciones del sexo fenotípico 


Aquí figuran todas las formas de seudohermafro- 
ditismo que, por cuestiones de espacio, no podemos 
entrar a detallar (ver atrás en el cuadro 2 la defini- 
ción de pseudohermafroditismo). Solamente anali- 
zaremos la Feminización testicular por ser el cuadro 
más frecuente de seudohermafroditismo masculino 
y, en orden de frecuencia, la tercera causa de ame- 
norrea primaria en personas que fenotípicamente 
parecen mujeres; esta entidad, también llamada 
insensibilidad androgénica, no es un trastorno de 
las gónadas femeninas sino una anormalidad del 
receptor de testosterona en personas de sexo mas- 
culino (XD). Manifestaciones. El motivo de consul- 
ta generalmente es la amenorrea o la presencia de 
una masa inguinal que el paciente cree que es una 
hernia y resulta ser un testículo. La apariencia de 


estas personas, por lo que se refiere a los genitales 
externos y a las glándulas mamarias, es la de una 
mujer, pero la vagina es corta o rudimentaria y 
aún puede estar ausente; el vello axilar y el pubia- 
no son muy escasos o pueden no existir; no hay ge- 
nitales internos femeninos; existen testículos ectó- 
picos:con células de Leydig y tubos seminíferos sin 
espermatogénesis; los testículos pueden hallarse 
dentro del abdomen o a lo largo del conducto in- 
guinal o en los grandes labios. El hábito general 
y la distribución de la grasa corporal son de tipo 
femenino; los genitales externos son típicamente 
femeninos y el clítoris es normal o pequeño. La ta- 
lla suele ser alta y la edad ósea es normal. El desa- 
rrollo psicosexual de estas personas es totalmente 
femenino por lo que se refiere a aspecto, conducta 
e instintos maternales. La principal complicación 
aquí, como en otras formas de criptorquidia, es la 
aparición de tumores testiculares. 


Sección segunda 


AMENORREA SECUNDARIA (AS) 


Las dos pautas principales que hay que seguir ante 
un caso de AS son: 1. Como paso inicial descartar el 
embarazo ya que es la causa más frecuente de AS, 
2. Sólo cuando la AS ha persistido por 7-8 meses 
se justifica hacer un estudio a fondo con exámenes 
paraclínicos. Ante un caso de AS, una vez descarta- 
dos el embarazo y la menopausia, las entidades que 
hay que tener presentes son las siguientes. 


AS producida por drogas 


V. g. anticonceptivos y espironolactona. 


Enfermedades de la sujprar" 

La enfermedad de Cushing se estudia en el tópico 
Obesidad y la enfermedad de Addison se analiza 
en el tópico Adelgazamiento. 

Anorexia nervosa 


Entidad que se estudia en el tópico Adelgazamiento. 


Enfermedades hipotálame: 


Hipopituitarisnmo (HPTT) 

Cuando éste se desarrolla después de la pubertad 
ocasiona una AS. Las manifestaciones del HPTT 
fueron descritas atrás en la Sección primera; allí 
se mencionó que en el HP'TT existe un hipogona- 
dismo con disminución de las gonadotropinas (hi- 
pogonadismo hipogonadotrópico); aquí deseamos 
solamente precisar que, por lo que se refiere a la 
AS por trastornos del eje hipotálamo-hipofisario, 
ella es producida con más frecuencia por altera- 
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ciones funcionales hipotalámicas; son amenorreas 
muchas veces precedidas por episodios de estrés 
v. g. la brusca separación del hogar o la muerte 
de un ser querido; igualmente, a un mecanismo 
hipotalámico ha sido atribuida la amenorrea que 
se presenta en mujeres que hacen ejercicios fuer- 
tes (ballet, deportes) o que hacen dietas severas 
para bajar de peso. La sarcoidosis (entidad que se 
estudia en el tópico Disnea crónica) puede compro- 
meter la hipófisis dando HPTT. 

Pis 
Los tumores hipofisarios son generalmente be- 
nignos y de crecimiento lento; pueden pasar in- 
advertidos por largo tiempo especialmente si son 
microadenomas; no olvidar que, debido a su proxi- 
midad al quiasma óptico, el primer síntoma de un 
adenoma hipofisario puede ser un defecto en el 
campo visual (característicamente una hemianop- 
sia bitemporal); la cefalea es un fenómeno frecuen- 
te inclusive en los tumores pequeños; con cierta fre- 
cuencia la presencia de un tumor hipofisario en un 
paciente asintomático es descubierta en una Rx de 
cráneo (tomada quizás por otras razones) en la que 
se identifica un agrandamiento de la silla turca. Los 
adenomas hipofisarios comunmente ocurren hacia 
la 3? o 4* década de la vida (muy rara vez antes de la 
adolescencia) y no es raro que se asocien con adeno- 
mas de otras glándulas endocrinas constituyéndose 
así el síndrome de Werner (amado también síndro- 
me MEN, del inglés “múltiple endocrine neoplasia)”. 
Por lo que se refiere a manifestaciones hormonales, 
los tumores hipofisarios pueden no tener ninguna, 
pero pueden también ocasionar bien sea hiper o bien 
sea hipopituitarismo. Tanto las células eosinófilas 
como las basófilas pueden dar origen a adenomas; la 
mayoría de estos adenomas hipofisarios, sin embar- 
go, están constituidos por células cromófobas. Estos 
adenomas cromófobos pueden ser no secretantes o, 
al contrario, secretantes de hormonas, especialmen- 
te de prolactina pero también, ocasionalmente, de 
ACTH y de GH. > 


Resumiendo, los tumores hipofisarios se divi- 
den en: 1. No secretantes: craneofaringioma, tumo- 
res dermoides, gliomas del quiasma, meningiomas, 
y 2. Secretantes: a) Los secretantes de GH que oca- 
sionan la acromegalia y el gigantismo, b) Los secre- 
tantes de ACTH que dan origen a la enfermedad de 
Cushing, y c) Los secretantes de prolactina. El Cus- 
hing se estudia en la guía Obesidad. Vamos aquí a 
referirnos a los craneofaringiomas, a los tumores 
secretantes de GH y a los Prolactinomas. 


hipofisarios 


a) Craneofaringiomas. Son tumores que se desa- 
rrollan a expensas de los restos de la bolsa :de 
Rathke y que pueden ser selares o supraselares; 
predominan en los niños, crecen lentamente y 
a menudo se calcifican. Manifestaciones: tras- 
torno en el crecimiento y la maduración, dis- 
función hipotalámica, alteraciones visuales por 


- endocraneana y deterioro mental. 


b) 


c) 


encontrará un prolactinoma. En ambos sexos 


compresión del quiasma, ocasionalmente con- 
vulsiones y, en fases avanzadas, hipertensión 


Adenomas secretantes de GH (de células eosi. 
nófilas). Si aparecen antes del cierre epifisario. 
(cosa poca frecuente) ocasionan gigantismo; «si 
lo hacen después de dicho cierre ocasionan acro- 
megalia. Manifestaciones de la acromegalia: au: 
mento del tamaño de los huesos lo que se hace. 
especialmente evidente en las manos, los pies, 
el reborde supraorbitario, los senos faciales y el 
maxilar inferior; hay engrosamiento de la piel 
y del tejido subcutáneo; la lengua, los labios, la; 
nariz y las orejas se agrandan y así también al-. 
gunas vísceras como el corazón, la tiroides y el 
hígado; con el tiempo los pacientes se tornan: 
asténicos y desarrollan artritis y cifosis dorsal; 
muy a la larga el proceso puede detenerse e in: 
clusive pasar a una fase de hipópituitarismo; 
En los acromegálicos hay una disminución de': 
la tolerancia a la glucosa y algunos pacientes ; 
se hacen diabéticos; con cierta frecuencia son: 


además hipertensos. A 


Prolactinomas y síndrome de hiperprolactine- 
mia. Los prolactinomas son adenomas produc-. 
tores de PRL. Pero, a más de ellos, hay muchas! . 
otras causas de elevación sérica de la PRL. En. 
las Nociones Preliminares dijimos que la dopa- 
mina (proveniente del hipotálamo) inhibía la' 
producción de PRL; en consecuencia, cualquier 
lesión del hipotálamo o del tallo hipofisario, o 
cualquier droga que interfiera con la secreción 
de dopamina o que antagonice con ella (v. g. fe- 
notiazinas, butiferonas), o que deplete de dopa- 
mina al hipotálamo, producirá hiperprolactine- 
mia (ver cuadro 36.3): Por lo que se refiere a los: 
tumores hipofisarios recalcaremos que el más: 
frecuente, el adenoma cromófobo (que en una: 
época se considerába como no funcionante) es 
con mucha frecuencia un adenoma productor de. 
PRL. Manifestaciones de la hiperprolactinemia:; 
Ellas dependen del nivel de elevación de la hor»; 
mona, del sexo del paciente, y de la sensibilidad: 
del individuo al efecto lactogénico dela PRL. 
En las mujeres se manifiesta por el síndrome de 
“galactorrea-amenorrea” (sin olvidar que tales: 
manifestaciones pueden también ser debidas 
un embarazo); otra manifestación es la esterili-:.. 
dad; la galactorrea sólo se presenta en un 40%; 

de las pacientes; más frecuente es la ameno:. 
rrea; pero si ambos fenómenos se presentan en: 
una mujer no embarazada se puede decir que: 
en el 80% de los casos estará elevada la PRL. 
que aproximadamente en la mitad de «ellas 5: 


la elevación de PRL ocasiona disminución en. 
producción de Gn-RH con la consecutiva dismi. 
nución de gonadotropinas lo cual, en la mujer 
es causa de amenorrea, de sequedad vaginal 
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y dispareunia; en los hombres, aunque puede 
haber galactorrea, los síntomas más frecuentes 
son la impotencia y la. disminución de la libido. 


La cifra normal de PRL es de 5-10 ng/mL. 
Si se encuentran cifras de PRL superiores a 200 
ng/mL es muy grande la probabilidad de que la 
paciente tenga un prolactinoma; el grado de ele- 
vación de la PRL refleja el tamaño del tumor; en 
los grandes macroadenomas puede llegar a ser de 
20.000 ng/mL. La presencia de adenoma debe ser 
confirmada con una TAC. Una elevación de PRL 
que se sitúe entre 20 y 200 ng/ml es la forma más 
común de hiperprolactinemia en los hombres y en 
las mujeres no gestantes o que no amamanten; to- 
dos esos casos justifican ser estudiados más a fondo; 
hemos dicho varias veces que la secreción de PRL es 
inhibida por la dopamina; en consecuencia, toda le- 
sión o medicación que interfiera con la producción de 
dopamina, que reduzca la cantidad que de esa sus- 
tancia llega a la hipófisis, o que bloquee su fijación 
en el receptor ocasionará elevación de la PRL (ver 
cuadro 36.3). Las alteraciones hipotalámicas y las 
lesiones del tallo hipofisario producen hiperprolacti- 
nemia que se sitúa en los alrededores de 150 ng/ml; 


niveles un poco más bajos generalmente son debidos 
ala administración de drogas o a la presencia de tu- 
mores hipofisarios no funcionantes o de un peque- 
ño prolactinoma; no olvidar además, en tales casos, 
considerar la presencia de hipotiroidismo especial- 
mente en Colombia donde es entidad frecuente. 


Otros tumores hipofisa 
El hallazgo radiológico que confirma la presencia de 
uno de estos tumores es el agrandamiento de la si- 
lla turca y/o la erosión ósea de las apófisis clinoides; 
estos tumores pueden ser adenomas, craneofaringio- 
mas, meningiomas, granulomas o tumores metastá- 
sicos; para que un tumor ensanche la silla debe tener 
un buen tamaño; los microadenomas no alcanzan a 
alterar el tamaño de la silla; en los craneofaringio- 
mas la presencia de calcificaciones es especialmente 
frecuente (80% en niños, 50% en adultos). 


Cuando la silla turca se ve ensanchada se plan- 
tea el diagnóstico diferencial con el síndrome de la 
silla vacía que consiste en un agrandamiento no tu- 
moral de la silla turca ocasionado por la herniación 
hacia el interior de la silla, y a través de la tienda 
de la hipófisis, del espacio subracnoideo supraselar; 


. Cuadro. 36.3 
CAUSAS DE HIPERPROLACTINEMIA 


% Fisiológicas: 
Emibarazo : 
Amamantar ento 6 primeras $ semanas) 


scretantes de GH +4 (30%) di a 
se ! relantes que: compran el. tallo: 


Medicaciones: k . 
1 ' Antagonistas: «del receptor de dopamina: d 

Fenotiacinas, Butiferonas;:..: E E 

“Metoclopramida, Tioxantinas. 


e): Estrógenos 
p 5 Hiperprolactinemia idiopática. 
6: Otras: Hipotiroidismo, Falla renal: 


b): inhibidores de Ja sintesis, o' del almacenamiento de dopamina: Metildopa; Reserpina, 


ónica; Lesiones de la pared torácica (Postcirugia, zoster). 


"Notas. 1. Los estrógenos elevan la: PRL NA ello explica la progresiva hipórá 
mula la secreción de PRL y ésta quizás sea la: explicación de que en el hi 
AA de TSH) do elevación dela PRE 3. Sin: que se:sepa bien la: «causa, e laí falla: renal se encuentra elevada la PRL. 


ntidepresivos tricíclicos. 


iniemia del embarazo; 2. La TSH esti- 
isrrio primario'(en que hay aumento 
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el resultado de la herniación es que la silla se lena 
de LCR el cual yace allí dentro de un saco recubier- 
to de aracnoides; a pesar de que la hipófisis está 
comprimida, este síndrome no se acompaña de al- 
teraciones funcionales hipofisarias. 


En cuanto a los adenomas repetiremos que 
ellos pueden ser cromófobos como es el caso de 
los prolactinomas, basófilos que ocasionan el 
síndrome de Cushing que se estudia en el tópico 
Obesidad y eosinófilos que dan el gigantismo y la 
acromegalia; esta última cuyos síntomas fueron 
descritos atrás presenta alteraciones paraclínicas 
(v.g. hiperglicemia) que no son esenciales para su 
diagnóstico y que por cuestiones de espacio no en- 
tramos a detallar. 


La anexitis crónica, la TBC genital, y los tumores 
del ovario pueden ser causa de amenorrea. Estas 
entidades debe revisarlas el lector en los textos de 
ginecoobstetricia. En el tópico Obesidad se estudia 
el ovario poliquístico, enfermedad que se ve con 
cierta frecuencia; encarecemos al lector que lo con- 
sulte en el tópico mencionado para que complete 
su información sobre Amenorrea. 


A continuación pasamos a referimos a la in- 
suficiencia ovárica (IO). Aclararemos primero 


. que la causa más frecuente de IO primaria es la 


disgenesia gonadal pura que se estudió atrás en 
la Sección Primera bajo el título “Trastornos de 
la diferenciación sexual”. Otras formas de IO son 
la menopausia precoz y el síndrome del ovario re- 
sistente. Se dice que hay menopausia precoz o 10 
prematura cuando la menstruación cesa antes de 
los 40; generalmente esta entidad es debida a la 
presencia de anticuerpos contra el ovario, caso en 
el cual no es raro que la IO se asocie con hipo- 
tiroidismo, insuficiencia suprarrenal y con otros 
trastornos de mecanismo autoinmune. El síndro- 
me del ovario resistente (SOR) puede ocasionar 
amenorrea primaria pero con más frecuencia es 
causa de amenorrea secundaria; es debido proba- 
blemente a carencia o a alteración de los recepto- 
res ováricos para FSH. Cuando el SOR ocasiona 
amenorrea secundaria puede ser confundido con 
una menopausia precoz y el diagnóstico entre esas 
dos entidades sólo puede ser establecido con una 
biopsia ovárica porque, como en ambas se encuen- 
tra elevación de las gonadotropinas, únicamente 
un examen del tejido ovárico que revele ausencia 
de folículos permite identificar la presencia de IO 
prematura (menopausia precoz). 


Algunas alteraciones metabólicas 

La obesidad y la diabetes se acompañan con cier- 
ta frecuencia de amenorrea; ellas probablemente 
la ocasionan afectando las funciones hipotálamo- 
hipofisarias. 


Causas psicógenas 


Aquí se incluye un buen número de casos de ame- 
norrea consecutivos 'a un choque emocional seve- 
ro y también la ocasionada por las situaciones de 
estrés de la vida ordinaria que afecten a mujeres 
sensibles. Lo más probable es que todas estas si- 
tuaciones comprometan la función hipofisaria a 
través del hipotálamo. 


Sindrome de Asherman 


Dentro de los problemas anatómicos uterinos cau- 
santes de amenorrea secundaria está la oclusión 
de la luz uterina por cicatrización; la causa más ' 
frecuente es la destrucción del endometrio consecu- 
tiva a un legrado uterino muy vigoroso, caso en el 
cual se forma un tejido fibroso que oblitera la cavi- 
dad (síndrome de Asherman); al lado de este síndro- 
me podríamos colocar las estenosis del cuello uterino 
resultantes de electrocauterio o criocirugía. 


Nos parece ahora conveniente, antes de ter- 
minar el tópico, hacer un resumen de las manifes- 
taciones que se presentan según que se trate de 
una amenorrea primaria con caracteres sexuales 
secundarios ausentes (grupo I), de una amenorrea 
primaria con caracteres sexuales secundarios nor- 
males (grupo II) o de una amenorrea secundaria 
(grupo ID. 

Grupo 1 (primaria con caracteres sexuales se- 
cundarios ausentes). 


En estas pacientes la amenorrea es debida a 
deficiencia de estrógenos, ya sea; a) Por secreción - 
insuficiente de gonadotropinas (hipogonadismo 
hipogonadotrópico) caso en el cual hay que buscar 
manifestaciones periféricas de hipopituitarismo, 
signos de tumor hipofisario o presencia de enfer- * 
medades crónicas que conduzcan a desnutrición; o 
b) Por insuficiencia ovárica cuya causa más común 
es la disgenesia gonadal (síndrome de Turner) que 
tiene una serie dé manifestaciones somáticas que 
la hacen fácil de reconocer (ver atrás). 


Grupo Il (primaria con caracteres sexuales se- 
cundarios normales). 


Estas pacientes tienen secreción normal de ..: 


estrógenos y por eso sus caracteres sexuales son 
normales; ellas deben ser sometidas a' examen gi- 
necológico para ver si hay obstáculo en el tracto 
de salida (himen imperforado, agenesia útero-va- 
ginal), o si el útero está ausente (agenesia múlle- 
riana). En este grupo 11 se colocan también: 1. El 
síndrome de insensibilidad androgénica (también 
llamado de feminización testicular): estas pacien- 
tes tienen buen desarrollo.mamario, escaso vello 


«axilar y pubiano, y se les puede palpar unas masas 


inguinales que no son-otra cosa que testículos; y 2, El': 
síndrome adrenogenital congénito. 


Grupo TM (amenorrea secundaria). 
Una vez descartado el embarazo, el examen: 
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ebe dirigirse a establecer si hay. entidades endo- 

nas: prolactinomas, hipopituitarismo, hipotiroi- 
ismo, Cushing, acromegalia; se debe descartar 
«también la anorexia nervosa. Y se debe practicar 
un examen ginecológico para descartar anexitis 
“crónica, TBC genital y tumores del ovario. También 
se debe intentar descubrir enfermedades crónicas, 
estrés emocional, práctica de ejercicios fuertes, dia- 
betes y síndrome de Asherman (antecedentes de 
legrado uterino). 


Pubertad tardía (PT) 


El diagnóstico de PT debe ser un diagnóstico de ex- 
clusión. después de que se hayan hecho algunos de 
los exámenes atrás mencionados. Por tal razón la 
hemos dejado para tratarla al final del tópico. Hay 
familias en las que sus miembros femeninos jóve- 
nes presentan la menarquia tardíamente, hacia los 
16-17 años; a este tipo de PT se la denomina cons- 
titucional o idiopática. Como norma general, ante 
una mujer que no haya presentado su menstrua- 
ción entre los 14-15 años no es prudente esperar 
más tiempo para su estudio; si una paciente de esta 
edad no presenta evidencias fenotípicas de comien- 
zo de la pubertad hay"que buscar una explicación. 
Una amenorrea primaria eri presencia de una se- 
cuencia puberal normal y de un desarrollo adecua- 
do de los caracteres sexuales sécundarios no debe 
preocupar en forma inmediata y se puede postergar 
su estudio hasta que la paciente haya cumplido los 
15. Ya en este momento la investigación incluye: 
1. Niveles de FSH para descartar una disgenesia 
gonadal; estudios de hormonas tiroideas, de prolac- 
tina y de otras hormonas trópicas de la hipófisis; 
2, Rx de cráneo para estudio de la hipófisis; y si es 
el caso, imágenes de alta resolución de la región hi- 
potálamo-hipofisaria. Debe considerarse además la 
posibilidad de enfermedades neurológicas crónicas, 
así como cualquier otro tipo de dolencia crónica espe- 
cialmente desnutrición y anorexia nervosa. Si no se 
descubre ninguna anormalidad, casi con seguridad 
la menstruación aparecerá entre los 16-17 años. 


Segundo segmento 


a y manera de hacerlas 


: dolencias; ello. alargaría sin necesidad: eltiem-" 
o delinterrogatorio. Ve: ejemplo enla pe 
s pasable estudiar ese ejemplo: 


Después de los generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


EN CASO DE AMENORRE 


TLPD (tras la pista de) — Defectos anatómicos. 

No hay otras preguntas que hacer. El Dx lo 
define el examen genecológico. 
TLPD —- Hipopituitarismo. 

Si se inicia en la infancia: 

¿A más de la ausencia de sus reglas, poco ha 
crecido Ud? (CM: la deficiencia de GH no permite 
un crecimiento adecuado). 

¿Cómo se siente de ánimo y de fuerza? (RU: 
cansada y desanimada. (CM: la deficiencia de 
ACTHE produce una falla suprarrenal secundaria; 
pero a diferencia de la enf. de Addison no hay pig- 
mentación ni hipotensión). 

¿Se siente nauseosa y a veces vomita? (CM: es 
otra manifestación de falla suprarrenal). 

¿Es Ud friolenta, tiene mala memoria, y es 
estreñida? (son manifestaciones de insuficiencia 
tiroidea secundaria a la deficiencia el TSH). 

¿Ha tenido poco crecimiento o atrofia de los se- 
nos y poco desarrollo del vello axilar y pubiano? (CM: 
eso es de esperar por la falta de gonadotropinas). 

Los demás datos (v.g. el facies) los da el exa- 
men físico (ver Primer segmento). 


TLPD — Enf. de Cushing. 


Las preguntas respectivas figuran en el tópico 
Obesidad. 


TLPD — Hipotiroidismo. 

Las preguntas se exponen en el tópico Obesidad. 
TLPD — Síndrome de Turner (disgenesia gonadal: 
trastorno del sexo cromosómico). 

Es la causa más frecuente de amenorrea pri- 
maria. 

¿Ha tenido Ud poco desarrollo de los senos? 
(RU: así es, y están muy separados). 

Los demás datos los proporciona el examen 
físico: ver Primer segmento. 


TLPD — Disgenesia gonadal pura (trastornos del 
sexo gonadal). 


Es 10 veces menos frecuente que el Síndro- 
me de Turner; no tiene ninguna de las anomalías 
somáticas de este último, (ver Primer segmento: 
alteraciones del sexo gonadal). 

TLPD — Feminización testicular (insensibilidad 
androgénica) 

Es una alteración del sexo fenotípico. Fenotípi- 
camente es una mujer pero tiene un testículo, mu- 
chas veces ectópico (seudo-hermafroditismo). 


EN CASO DE AMENO 


Lo primero es descartar el embarazo y la ameno- 
rrea por drogas (anticonceptivos, espir onolactona). 
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Lo segundo es descartar una anorexia nervosa 
(ver tópico Adelgazamiento). 


Lo tercero es descartar un Cushing postpube- 
ral (ver tópico Obesidad), o una enf. de Addison 
(ver tópico Adelgazamiento). 

TLPD —- Hipopituitarismo post-puberal. 

Secundario generalmente a alteraciones hipo- 
talamicas funcionales por situaciones de estrés. 


¿Ha padecido recientemente la muerte de un 


ser querido? 
¿0 la separación de su hogar, o algo parecido? 
¿Hace Ud ejercicios fuertes y continuos como 
deportes, ballet, etc? (CM: la amenorrea de estas 
pts ha sido atribuida también a un mecanismo hi- 
potalámico). 
TLPD -- Tumores hipofisarios secretantes. 
a) De GH: ocasionan acromegalia y gigantismo. 
b) De ACTH: ocasionan la enfermedad de Cushing. 
c) De prolactina: dan el síndrome de hiperprolacti- 
nemia. 


Nos referimos aquí a estos últimos que usual- 
mente son cromófobos. 

¿A más de la amenorrea, tiene Ud galactorrea? 
(CM: esta combinación es muy típica de prolacti- 
noma pero después de excluir embarazo). 


En el hombre: 


¿Cómo anda su.potencia sexual (RU: mal. CM: 
en el hombre, aunque a veces puede haber galacto- 
rrea, los síntomas más frecuentes son la impoten» 
cia y la disminución de la libido. 

Nota: para otras causas de hiperprolactine: 
mia ver atrás Primer segmento y también el cua: 
dro 36.3. 

TLPD — TBC genital y tumores del ovario 


El Dx lo hace más que todo el examen gine- 
cológico. 

El ovario poliquístico se estudia en el tópico 
Obesidad. 
TLPD — Menopausia precoz y del síndrome del ova: 
rio resistente, (ver Primer segmento). 


TLPD - Síndrome de Asherman 


¿Le han hecho a Ud algún legrado uteriono? (es : 
lo que se espera) 


TLPD — Causas psicógenas 


Consecutivas a choques emocionales severos y a: 
las situaciones estresantes de la vida ordinaria que 
actuarían a través del eje hipotálamo-hipofisis. Aquí 
el.médico tendrá que usar toda su sabiduría y su ex- 
periencia para hacer el interrogatorio a su paciente.” 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Hipopituttarismo 

o Deficiencia de GH: trastorno del crecimiento 
en los niños; reducción de la densidad mineral 
del hueso. 

o Deficiencia de FSH/LH: amenorrea e infertili- 
dad en la mujer; hipogonadismo en el hombre. 

o Deficiencia de ACTH: hipocorticoidismo sin de- 
ficiencia de mineralocorticoides. : 

+ Deficiencia de TSH: retardo de crecimiento en 
los niños; rasgos de hipotiroidismo en niños y 
en adultos. 

o Deficiencia de prolactina: trastorno.en la lac- 
tancia. 

o  Tiroxina libre, Testosterona, Cortisol (son datos 
útiles) 

o Aveces se necesitan pruebas de estímulo para 
valorar la reserva pituitaria. 


Hiperprolactinemia 
Mujeres 


o Alteraciones del ciclo menstrual (oligomeno- 
rrea, amenorrea), galactorrea, infertilidad. 


Hombres ¿ 
+ . Hipogonadismo, impotencia, líbido disminui- 
da, infertilidad. 


En ambos sexos 
e - Prolactina sérica elevada. 
+ TAC y RM: con frecuencia ponen en evidencia 


el adenoma hipofisario. 
Hipotiroidismo 
Las BEDs de esta entidad se exponen en el tópico 
Obesidad. al 
Enf. de Cushing 
Las BEDs de su Dx se exponen en el tópico Obesidad. . 


Enf. de Addison A 
Las BEDs de su Dx se exponen en el tópico Ádelga- 
zamiento. : 


Anorexia nervosa 
Ver el tópico Adelgazamiento. 


Entidades seleccionadas 


Ca del esófago — acalasia esofágica — reflujo esofágico — espasmo esofágico difuso — tumores benignos — di- 
vertículo de Zenker — esofagitis cáustica — esofagitis por pastillas — esofagitis infecciosas. 


INTRODUCCION 


Se denomina disfagia a la dificultad para hacer 
progresar la comida o los líquidos a lo largo de la 
faringe y el esófago. Dicen los pacientes: “como si 
la comida se quedara pegada en la pared del con- 
ducto”. Otros autores la definen como “la dificul- 
tad no dolorosa de la deglución”. 


Antes de seguir adelante es conveniente que 
entremos a definir algunos términos: 


Pirosis (agrieras) 


Es la sensación de ardor o quemadura retroester- 
nal que se inicia en la región retroxifoidea y sigue 
un curso ascendente pudiendo llegar a la altura de 
la faringe; es un síntoma altamente específico de 
reflujo gastroesofágico. 


Odinofagia 


Es un dolor agudo restroesternal alto en el mo- 
mento de deglutir (deglución dolorosa). Se presen- 
ta especialmente en las esofagitis infecciosas y en 
casos de ingestión de caústicos. 


Regurgitación 


Es la fácil aparición del contenido gastroesofágico 
en la faringe y aún en la boca, caso en el cual el 
paciente la percibe como un sabor amargo o ácido. 
Puede o no ir acompañada de pirosis. 


Globo faríngeo 


Es la sensación de tener una masa o una bola in- 
móvil atravesada en la garganta pero que no difi- 
culta la deglución. En tiempos pasados a este fenó- 
meno se le daba el nombre de globo histérico. 


Las dificultades de la deglución se originan: 
a) Por problemas en el progreso del bolo alimenti- 
cio de la orofaringe al esófago (disfagia orofarín- 
gea), o b) Por dificultad del transporte del bolo ali- 
menticio a lo largo del esófago (disfagia esofágica). 
Así pues, desde el punto de vista de su localización 
analizaremos: 


a) La disfagia orofaríngea. La fase orofaríingea de 
la deglución es un proceso complejo que requiere 
la elevación de la lengua, el cierre de la nasofa- 
ringe, la oclusión de la glotis y la relajación del 
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esfínter esofágico superior. Estos movimientos 
están coordinados por un centro de la deglución 
que coordina la acción de los pares bulbares (1X, 
X, XI y XID. De ahí que las principales causas 
de esta disfagia sean la parálisis bulbar, algu- 
nas miopatías y la miastenia grave (ver tópico 
Debilidad Muscular). La disfagia orofaríngea se 
caracteriza por sofocación, tos y regurgitación 
nasal que se producen en el momento de la de- 
glución especialmente si el alimento es líquido. 
En este tópico nos referiremos particularmen- 
te a la disfagia esofágica. 


b) La disfagia esofágica. Ella puede ser debida: 
1. A lesiones mecánicas que obstruyan el esófago, 
o 2. A trastornos de la motilidad esofágica. Los 
pacientes con obstrucción mecánica experimen- 
tan disfagia especialmente para sólidos y, si la le- 
sión progresa (v.g. tumor maligno), la disfagia se 
acentúa presentándose también con los líquidos. 


De acuerdo con lo dicho, desde el punto de 
vista de su patogenia, la disfagia es ocasionada por 
dos mecanismos principales: la obstrucción mecá- 
nica y la disfunción motora (ver cuadro 37.1). 


1. Causas mecánicas 


Ellas pueden ser intraluminales (cuerpo extraño), 


parietales (tumores, estenosis, inflamación, anillos y” * 


membranas), o extrínsecas (bocio retroesternal, ma- 
sas mediastínicas, espondilitis cervical). 
” 


2 Disfunción motora 
Ella puede estar relacionada con un defecto para ini- 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Ca del esófago 


Puede ser un adenocarcinoma o un carcinoma es- 
camocelular, :El 15% asienta en la parte superior, 
el 40% en la parte media y el 45% en la parte in- 
ferior. Síntomas: Disfagia progresiva (primero 
para los sólidos y luego para los semisólidos y los 
líquidos) y pérdida de peso acelerada son los moti- 
vos de consulta; pero para el momento en que estos 
síntomas obligan a consultar, la enfermedad se ha 
tornado incurable; ello se explica porque la disfagia 
no aparece sino cuando un 60% de la circunferencia 
esofágica está infiltrada por el tumor. Otras-mani- 


Cuadro 37.1 
CLASIFICACIÓN DE LA DISFAGIA 


sia:esofágica 
Espasmo esofágico dif: 
'Escleroderma 
Miastenia gravis 
Parálisis bulbar 
-Parálisis-seudobúlbar 
Siringobulbia do 
Poliomielitis:búlbar: 
Enfermedad de e Chagas 


Lesiones malignas —.. - Ac 
“Ca:del esófago 
Ca de la: faringe* 

Lesiones benignas 
“Anillos-esofágicos: 
Membranas esofágicas 
Esofagitis por-reflujo 
Infecciones" 

Compresión ¡extrínseca 


-«Bocio fetroestérne 


ciar el reflejo de la deglución (falta de saliva, parálisis 
de la lengua, compromiso del componente sensorial: 
de lós pares IX y X), desórdenes del músculo estria- 
do faringo-esofágico (polimiositis, miastenia gravi 
ELA), o desórdenes de la musculatura esofágica (aca 
lasia, escleroderma, distrofia miotónica). 


Algunas de estas entidades se estudian en 
otros tópicos: La escleroderma:en el tópico Poliar- 
tropatías; la miastenia gravis en el tópico Debili- 
dad Muscular; la enfermedad de Chagas en el tópi- 
co Falla Cardíaca; el aneurisma aórtico en el tópico 
Dolor Torácico. 


festaciones: dolor torácico anterior o posterior, re- 
gurgitación, vómito, neumonía de aspiración y fís- 
tulas traqueoesofágicas. Metástasis: a los ganglios 
de vecindad, y a los supraclaviculares, al hígado, A .: 
los pulmones y a la pleura. No es rara la hipercal- 

cemia por secreción tumoral de un péptido relacio- : 
nado con la parathormona. 


2. Acalasia esofágica 


Trastorno de la motilidad esofágica caracterizado 
por 1. Hipertonía del esfínter esofágico inferior, 
2. Dificultad para la relájación de este esfínter y 
3. Pérdida del peristaltismo en la región esofágica 
que tiene músculo liso. Hay una forma idiopática 
que es la más común, y una forma secundaria a la 
enfermedad de Chagas, a la isquemia esofágica, a. 
virus neurotrópicos, a irradiaciones y a algunos fár- 
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macos. Manifestaciones: inicialmente una sensación 
como si a la altura de la xifoides se detuviera el bolo 
alimenticio; al principio esta disfagia menor tiene re- 
misiones mas o menos largas pero con el tiempo se 
- hace casi contínua. Los sólidos pasan más facilmente 
que los líquidos, o sea lo contrario de lo que ocurre 
con el carcinoma. Hay frecuentes regurgitaciones que 
cuando ocurren durante el sueño exponen al paciente 
á una neumonía de aspiración. El alimento retenido 
irrita al esófago y puede producir esofagitis. 


3. Enfermedad por reflujo gastroesofágico 


Es esta una enfermedad bastante frecuente, oca- 
sionada por el recurrente reflujo del contenido 
gástrico hacia el esofágo distal. 


Patogenia: normalmente el esfínter esofágico 
inferior (EED es el encargado de detener el reflujo 
de que venimos hablando. Se piensa que la causa de 
úna ERE es un defecto en el mecanismo del EEL ya 
sea porque a) Disminuya la tonicidad del esfinter, 
b) Se prolongue o se repita con mayor frecuencia su 
normal relajación que periódicamente se produce, o 
c) Aumente la presión intra-abdominal. 


Dos fenómenos a tener en cuenta: 1. Debido a 
que el EE] está situado debajo del diafragma (Figura 
37.1) su efecto de cierre es reforzado por la presión 
intra-abdominal, y 2. La entrada oblicua del esófago 
dentro del estómago contribuye a que el esófago intra- 
abdominal se mantenga cerrado cuando el estómago 
se distiende; estos mecanismos dejan de actuar cuan- 
do el esfínter se traslada hacia arriba para situarse 
por encima del diafragma; eso es lo que ocurre en la 
hernia hiatal deslizante (Fig. 37.1). Una vez que se 
ha producido el reflujo, la rápida vuelta del ácido al 
estómago (depuración del ácido) acorta el tiempo de 
contacto de ese-ácido con la mucosa esofágica; en esa 
eficaz depuración intervienen el peristaltismo del 
esófago, la presencia de saliva y la posición erecta. 
Si el contacto del ácido y la pepsina con la mucosa 
esofágica es frecuente y prolongado sobreviene la 
esofagitis. La mayoría de las veces el daño esofági- 


Diafragma Esofagitis 


Normal Hernia híatal 
deslizante 
A ] 8 


Figura 37.1. Diferentes clases de hernia hiatal. 


Esófago de 
Barret / 


co es debido al ácido pero hay que tener en cuenta 
que las sales biliares y las enzimas pancreáticas 
(que hayan refluido del duodeno) también irritan 
la mucosa; así se explica la esofagitis que se ve en 
individuos aclorhídricos. 


Ya dijimos que en la hernia hiatal el EEI se 
coloca por encima del diafragma lo que favorece el 
reflujo; estas hernias son bastante frecuentes y la 
mayoría de las personas que las tienen permane- 
cen de ordinario asintomáticas; por otra parte, sin 
embargo, la mayoría de los pacientes con esofagi- 
tis tienen hernia hiatal. 


Manifestaciones: el síntoma característico de la 
esofagitis es la pirosis (agrieras) que se presenta des- 
pués de las comidas especialmente si el paciente se 
coloca en decúbito; ella es también precipitada por 
la ingestión de comidas o bebidas ácidas (tomates, 
jugo de naranja) y también por el alcohol; la pirosis 
es usualmente aliviada en forma rápida por los an- 
tiácidos. Ocasionalmente puede aparecer ardor al 
deglutir (disfagia). No hay buena relación entre la 
severidad de los síntomas y el grado de la esofagitis: 
los síntomas pueden ser acentuados y sin embargo 
la esofagitis puede ser mínima o estar ausente en 
otros pacientes, especialmente en los diabéticos y en 
los ancianos, los síntomas pueden estar ausentes a 
pesar de que haya una acentuada esofagitis. 


La esofagitis puede ocasionar un dolor torácico 
parecido al dolor cardíaco; presta ayuda para distin- 
guirlos el momento de aparición que en el caso de la 
hernia es después de las comidas o cuando el pacien- 
te se inclina hacia adelante o se acuesta. No es raro 
que las esofagitis se acompañen de úlceras esofágicas 
que sangran lo que conduce a anemia ferropénica. 


A más de la pirosis, algunos pacientes se que- 
jan de regurgitaciones, caso en el cual experimen- 
tan un sabor amargo en la boca. Si las regurgita- 
ciones aparecen cuando el paciente duerme puede 
haber aspiración dentro de la traquea y producirse 
una neumonía de aspiración (ver tópico Fiebre con 
Manifestaciones Respiratorias); esas regurgitacio- 


Esófago 
normal 


Esofagitis 
[ Unión 
gastroesofágica 


Hernia hiatal Hernia 
deslizante paraesofágica 
con esófago de Barret 
G D 
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nes son también responsables de bronquitis y de 
exacerbaciones del asma, lo mismo que de ronque- 
ra y frecuentes faringitis. 


En las esofagitis de larga duración el epitelio 
escamoso inflamado puede transformarse en epi- 
telio columnar (esófago de Barret) el cual se consi- 
dera que es una lesión premaligna (figura 37.1). 


De vez en cuando y en forma transitoria apa- 
rece disfagia para sólidos a consecuencia de tras- 
tornos de la motilidad. Si la disfagia persiste hay 
que pensar que se ha producido una estenosis tal 
vez a causa de la cicatrización, o a que dentro del epi- 
telio cotamnar ha hecho su aparición un tumor. 


Manifestaciones extraesofágicas (resumen). Un 
reflujo acentuado que llegue a la faringe puede oca- 
sionar laringitis, ronquera matinal, asma crónica, 
neumonías de aspiración, fibrosis pulmonar, farin- 
goamigdalitis, tos crónica y dolor retroesternal al que 
ya atrás hicimos referencia. 


4. Espasmo difuso del esófago 


Esta condición se caracteriza por la hipertrofia de 
los 2/3 inferiores del esófago; existen además cam- 
bios degenerativos en los nervios vagos. El princi- 
pal síntoma es el dolor precipitado por la comida, 
por las bebidas frías o calientes y por el estrés emo- 
cional. El dolor es retroesternal y puede propagar- 
se al dorso, al cuello y a los brazos simulando una 
angina de pecho. De ordinario también se presenta 
disfagia. El Dx se establece mediante una comida 
baritada que muestre la detención del bario a lo 
largo del esófago debido a las múltiples e incoor- 
dinadas contracciones que producen en conjunto la 
imagen de un tirabuzón; la manometría también 
revela esas fuertes contracciones. 


5. Tumores benignos del esófago 


Son poco frecuentes; el más común es el leiomioma; 
sólo los que pasan de cierto tamaño causan disfagia. 
Los de menor tamaño transcurren asintomáticos. Su 
diferenciación con los tumores malignos en general 
es fácil. A la.endoscopia se:observa un nódulo liso, 
sesil, con mucosa suprayacente, normal. Como la le- 
sión es submucosa las biopsias endoscópicas son: de 
poca utilidad para identificarlos. La ultrasonografía 
endoscópica es sumamente útil para establecer el 
origen submucoso del tumor. 


6. Anillo esofágico inferior 


Este anillo se presenta en el esófago distal. Cuando. 
ocasiona disfagia, ésta es para alimentos sólidos y 
característicamente es intermitente y no progresi- 
va. La ausencia de pirosis y su caracter intermi- 
tente lo diferencian de las estenosis que a la larga 
acompañan a la esofagitis por reflujo. 


7. Wembranas esofágicas 


Ellas aparecen en la parte media o superior del esó 
fago y pueden ser múltiples. Muchas veces transc: 
rren asintomáticas pero pueden también acompa- 
ñarse de disfagia intermitente a alimentos sólidos. 
A veces son congénitas pero en ocasiones se asocian: 
con él penfigoide, con la epidermolisis ampollosa,:* 
con la enfermedad de injerto contra huésped y con: 
la anemia ferropénica (síndrome de Plumer Vinson; 
que hoy día se ha convertido en rareza). 


8. divertículo de Zenker 


Denomínase divertículo a una protrusión o pro: 
yección sacular de la pared esofágica. El divertículo 
de Zenker es una protrusión de la mucosa farín- 
gea a la altura de la unión faringoesofágica. Los'. 
síntomas iniciales incluyen disfagia alta con tos y 
molestias en la garganta. Al aumentar el tamaño 
del divertículo y producirse dentro de él retención: 
alimenticia los pacientes presentan halitosis, re- 
gurgitación de alimentos no digeridos, sofocacion 
nocturnas, gargoteos en la garganta y en ocasiones 
un abultamiento en el cuello. Con cierta frecuencia 
presentan complicaciones pulmonares: neumonía 
de aspiración y abscesos pulmonares. 


9. Esofagitis por pastillas 


Los medicamentos en pastillas que por contacto pro- 
longado con la mucosa esofágica pueden lesionarla 
son los AINESs, el clorúro de K, el hierro, la vitami- 
na C, la quinidina, la zidovudina, el alendronato y 
antibioticos como la doxiciclina, la tetraciclina, la. 
clindamicina y el TMT-S. Los pacientes más expues- 
tos son los que están confinados a la cama y no pue» 
den sentarse y los que toman.las pastillas sin agua, 
Síntomas: odinofagia y disfagia que ceden pronto al 
descontinuar las pastillas. La prevención consiste en 
tomar las pastillas con agua y, después de tomarlas, 
permanecer en posición erecta por 30 minutos. 


10. Esofagitis cáustica 


Ella es debida a la ingestión (accidental o intento 
de suicidio) de álcalis o ácidos fuertes; ocasiona una 
quemadura grave y grados variables de dolor torá: 
cico, náuseas y disfagia. Estos pacientes requieren: 
atención pronta en urgencias para evaluar las con- 
diciones circulatorias, bronquiales y pulmonares 
apelando al exámen físico y a los RxT. Es mejor no':; 
hacer lavados faringoesofágicos. Se administrarán 
líquidos VIV y analgésicos. La endoscopia se pract: 
cará cuando el paciente esté sedado. Si hay lesions: 
circunferenciales es probable que se forme una: 
tenosis que ocasionará disfagia permanente. :*. 


41. Esofagitis infecciosa (El) 


Los pacientes inmunosurpimidos (con SIDA; 
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leucemias o linfomas, o que reciban drogas inmu- 
nosupresoras) están en riesgo de desarrollar infec- 
ciones oportunistas por cándida albicans, herpes 
simplex y citomegalovirus. La candidiasis esofá- 
gica puede también presentarse en diabéticos no 
controlados, en quienes reciben radioterapia, cor- 
ticosteroides sistémicos y antibióticos a dosis altas 
y por tiempo prolongado. Los síntomas salientes 
de la El son la odinofagia, la disfagia y, a veces, el 
dolor retroesternal. La candidiasis oral (muguet) 
acompaña a un 75% de esta clase de pacientes. 


Segundo segmento 


Preguntas y manero de hacerlas 


ota. Si as ao: la A apusctd a una: ova: 
¿Le regun S, no hay para qué repe- 
y la: «pista «de otras : 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas. 


TLPD - (Tras la pista de) Carcinoma esofágico 


Se comienza diciéndole al pte: a esa molestia 
para pasar la comida la vamos a llamar Disfagia. 


¿Cuánto tiempo hace que apareció la disfagia? 
(se espera que sea entre uno y tres meses). 


¿Y la disfagia comenzó para los sólidos o para 
los líquidos? (RU: para los sólidos). 


¿Y luego fue también para los líquidos? (RU: 
así es). 


¿Ha perdido peso? ¿Como cuántos kgs? (en ge- 
neral, el adelgazamiento es rápido). 


¿Ha tenido dolores en el pecho o en la espalda? 
(podrían indicar compromiso de estructuras vecinas) 


¿Cuando Ud pasa la comida le da tos? (CM: 
es este un síntoma muy sospechoso de fístula tra- 
quecesofágica). 


Al examen físico palpar cuidadosamente los 
ganglios y el hígado, y examinar pulmones y pleu- 
ra en busca de metástasis. 


TLPD - Acalasía esofágica 


¿Cuánto hace que apareció la disfagia? (CM: 
puede haber sido reciente pero lo más probable es 
que haga largo tiempo). 


¿Y dónde siente Ud que se tranca la comida? 
(RU: aquí abajo, señalando el apéndice xifoides). 


¿Qué pasa más fácilmente, los sólidos o los lí: - 


_quidos? (RU: los sólidos). 


¿Ha tenido épocas en que desaparece la moles- 
tia? (así es) (son las características remisiones). 


¿Siente que a veces la comida le sube hasta 
llegar'a la garganta o a la boca? (CM: son las ca- 
racterísticas regurgitaciones). 


TLPD -— Enfermedad por reflujo esofágico. 


¿Ha sufrido Ud de agriegas? (CM: son el mejor 
síntoma de esofagitis). 


¿En qué momento son más frecuentes y acentua- 
das? (RU: cuando me acuesto después de comer). 


¿Ha tenido dolor en el pecho? (Si; y me preocu- 
pa que sea problema del corazón). 


¿Ese dolor le da cuando camina aprisa? (No; me 
da después de comer, especialmente si me acuesto). 


(CM: debe decir el médico: entonces me parece 
que no es del corazón; haremos sin embargo algu- 
nos exámenes porque hay ocasiones en que coexis- 
ten los dos problemas, el cardíaco y el esofágico). 


Como al pte ya se le explicó qué son las regur- 
gitaciones se le puede preguntar: 


¿Le dan regurgitaciones? ¿Con qué frecuen- 
cia? (CM: si son frecuntes el pte está expuesto a 
neumonías de aspiración, a bronquitis, a faringitis 
crónica, a asma bronquial, a ronquera). 


TLPD -— Espasmo difuso del esófago 


¿Me dice Ud que le dan dolores retrosesterna- 
les propagados al cuello y a los brazos y que teme 
sea angina de pecho? (Así es). 


Entonces veamos. 


¿El dolor le da cuando camina a buen paso o 
cuando Ud se exalta, v.g. cuando tiene un acceso 
de cólera? (RU: No). 


¿Qué es entonces lo que se lo desencadena? (RU: 
las comidas y a veces las bebidas muy frías. CM del 
médico: esta forma de dolor no apunta al corazón, 
pero haremos exámenes para estar seguros). 


TLPD — Divertículo de Zenker 


¿Dónde siente Ud que se le tranca la comida? 
(RU: arriba como a la altura del cuello). 


¿Nota Ud que tiene mal aliento? (RU: así es). 


¿En que ocasiones se le abulta el cuello? (CM: 
ello ocurre cuando el divertículo se llena en exceso). 


(ver otros síntomas atrás en el Primer seg- 
mento). 


TLPD - Esofagitis por pastillas, esofagitis cáustica y 
esofagitis infecciosa. 


(ver atrás Primer segmento). 
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Segunda parte 


r reflujo gastroesofágico 


Pirosis postprandial. La endoscopia con biopsia 
es el procedimiento standard para su estudio. 


El 50% de los pacientes con ERE tienen anor- 
malidades visualizables: eritema de la muco- 
sa, friabilidad de la unión escamoso-cilíndrica 
y erosiones (esofagitis por reflujo). 


La radiografía con bario sólo se pide si hay dis- 
fagia permanente y en tal caso se hará antes 
que la endoscopia. 


El registro del pH esofágico es el mejor estudio 
para documentar el reflujo pero es innecesario en 
un paciente sintomático con endoscopia positiva. 


Endoscopia: de elección. 


Acalesia esofágica 
Radiología: la dilatación del esófago puede alcan- - 


zar grandes proporciones y originar un ensan- 
chamiento de la silueta del mediastino que rara 


ENCIALES PARA EL 
RINCIPALES ENFERMEDADES 


Carcinoma esofágico 


o 


DIAGNÓSTICO 


vez es correctamente interpretado a menos que'' 
se aprecie un nivel líquido. En el esófago inferior 

un adelgazamiento gradual y uniforme de la luz 
esofágica hasta hacerse filiforme a la altura del' 
diafragma; los bordes de la porción estenosada 
son lisos y regulares a diferencia de lo que se vé 

en el carcinoma. E 


Endoscopia: de elección. 


Los RxT pueden mostrar adenopatías y metás 
tasis pulmonares u óseas. 


El estudio con bario generalmente revela es 
nosis de bordes irregulares, lesiones polipoide. 
o lesiones infiltrativas o ulcerosas; y permite 
distinguir entre carcinoma y estenosis henig: 
nas (secundarias a esofagitis). : 


Es necesario tomar biopsias las cuales, si es el 
caso, deben ser repetidas. 


Endoscopia: de elección. 


Accidente cerebrovascular: 
-Aurícula derecha, 


Ma: a derecha: 


FCI. = Falla cardíaca izquierda 

Hb =: Hemoglobina 

pts um 1 Pacientes 
ARA - Rayos X detórax 

TER: 0=: Tromboembolismo pulbaonar 
TE = “ Tetralogía de Fallot: 

VD = Ventrículo. derecho 

VI =. + Ventrículo izquierdo: : 


Entidades seleccionadas 


Tetralogia de Fallot — atresia tricúspidea — tronco común — trasposición de los grandes vasos — anomalía de 
Ebstein — síndrome de Eisenmenger — metahemoglobina — sulfhemoglobina — carboxihemoglobina —- hemo- 


globina M — acrocianosis — shock — policitemia. 


INTRODUCCIÓN 


Cianosis es el color morado-azuloso de la piel y las 
mucosas debido al aumento de Hb reducida (desoxi- 
genada) o de derivados anormales de la Hb en la san- 
gre arterial (ver además CR.GPEP. 6* ed. pg 1051). 


La cianosis puede ser de tres clases: central, 
periférica y mixta. Las analizaremos por separado. 


La de tipo central se debe a una disminución 
generalizada de la saturación de oxígeno de toda 
la sangre arterial circulante; se comprende así por 
qué esta cianosis de tipo central se manifiesta tanto 
en las mucosas internas de la boca (especialmente 
en la lengua), como en las regiones periféricas (ex- 
tremidades, labios, orejas); esta cianosis se acom- 
paña frecuentemente de hipocratismo digital. 

La cianosis periférica queda confinada a las 
manos, los pies, la punta de la nariz, el lóbulo de la 
oreja y los labios; ella no se extiende al resto de la 
mucosa oral (lengua, paladar, etc.). El mecanismo 
que da origen a una cianosis periférica es la len- 


tificación del flujo sanguíneo en los capilares, cir- 
cunstancia que conduce a que aumente la cantidad 
de Oz extraida de la Hb oxigenada que pasa por 
ese sitio de flujo muy lento; resultado de lo dicho 
es que aumente la Hb reducida y que en el sitio 
donde ocurre este proceso aparezca cianosis. Esta 
disminución de la velocidad del flujo sanguíneo es 
el resultado de una disminución de la perfusión 
sanguínea con o sin vasoconstricción; ello ocurre en 
la exposición al frío, en el shock, en la falla cardíaca 
y en las enfermedades vasculares periféricas. En 
relación con estas últimas anotaremos: a) Que las 
manifestaciones cardinales de la obstrucción aguda 
de una arteria periférica son el dolor, la palidez, la 
frialdad de la porción distal de la extremidad junto 
con una moderada cianosis; y b) Que en la obstrue- 
ción venosa la extremidad se encuentra edematosa 
y con frecuencia más o menos cianótica. Las causas 
de cianosis tanto central como periférica se resu- 
men en el cuadro 38.1. 


La diferenciación clínica entre la cianosis cen- 
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Cuadro 38.1 
ETIOLOGÍA DE LA CIANOSIS 


2: Corto-circuitos 
a): Algunas:ez 


'b): Corto-circi i 


B. Derivados anormales 


tral y la periférica no siempre es fácil y, en ocasio- 
nes, ellas se combinan como se ve v.g. en casos de. 
shock cardiogénico acompañado de insuficiencia 
respiratoria (cianosis mixta). 


Ya dijimos que para que aparezca cianosis se 
necesita que la hemoglobina reducida llegue a so- 
brepasar la cantidad de 5 gms% (esta cifra es el 
“umbral de la cianosis”); cuando un paciente está 
muy anémico no podrá llegar a tener esta cifra y tal 
es la razón de que un paciente con anemia acentua- 
da no pueda presentar cianosis. En cambio, un pa- 
ciente policitémico, que tiene muy elevada la cifra 
de hemoglobina, fácilmente sobrepasa el “umbral” 
de la cianosis; esta es la razón de que estos pacien- 
tes, a más de rubicundos también se vean un tanto 
cianóticos. 


Notas: a) Cianosis presente desde el nacimiento 
se asocia usualmente con cardiopatías congénitas; 
b) La cianosis central que mejora con oxigenotera- 
pia es debida a neumopatías ya agudas (neumonías, 
tromboembolismo pulmonar), ya crónicas (EPOC, 
EPID); si no mejora con la oxigenoterapia probable- 
mente sea debida a cardiopatías congénitas con cor- 
tocircuito de derecha a izquierda; c) La cianosis pe- 
riférica mejora con frecuencia al calentar las partes 
afectadas; esto no ocurre con la cianosis central; 


A) Cianosis de las extremidades acompañada de ma- * 


nos y pies calientes es fenómeno que se observa en la 
cianosis central; e) La presencia de metahemoglobi- 
na en la sangre (metahemoglobinemia) produce cia- 
nosis; la metahemoglobina es una forma de hemoglo- 


forma reducida o sea en estado ferroso (Fe**); si el 


bina que no debe ser confundida con la hemoglobina 
reducida y que nada tiene que ver con los problemas 
cardiopulmonares a que nos venimos refiriendo (ver 
adelante). Recomendamos leer además lo que trata | 
de-cianosis en el capítulo 10 de la Tercera parte. 


NOCIONES PRELIMINARES 


La molécula de henoglobina está compuesta de 
una fracción proteica llamada globina y una frac- 
ción no proteica o grupo heme. 


La globina consta de 4 cadenas polipeptídicas 
(2 cadenas alfa y dos cadenas beta) y cada una de 
estas cadenas se combina con un grupo heme. Cada 
fracción heme contiene una molécula de hierro en 


hierro se oxida pasa al estado férrico (Fe***) origi- 
nando así otra forma de hemoglobina conocida con 
el nombre de metahemoglobina (meta Hb). 


HbFe**+ H202 = 2HbFe**+ HOH 


Normalmente en el eritrocito se forman peque- 
ñas cantidades de metaHb constantemente. Como 
la metaHb es incapaz de combinarse con el oxígeno, 
los eritrocitos poseen un mecanismo (mediante la 
acción de la metaHb reductasa) que mantiene al Fe 
en su estado reducido. Cada grupo heme de esta Hb 
reducida se une a úna molécula de Oz para formar 
oxihemoglobina. 


paioE con O2 


Hb + Oz HbO2 
Hb reducida Hb oxigenada 
(Desoxi Hb) (Oxihemoglobina) 


98.5% del Oz de la sangre está unido a la Hb y 1.5% 
está disuelto en el plasma. Solamente este Oz di- 
suelto es el que puede difundir de los capilares a 
los tejidos. A medida que este O2 disuelto es cap- 
tado por las celulas de los tejidos cae la presión 
parcial del oxígeno plasmático lo que hace que la 
Hb comience a disociarse y con ello una fracción del : 
oxígeno de la hemoglobina queda liberada y pasa ; 
de los hematies al plasma donde queda disponible -: 
para que sea utilizado por las células. 


Uno de los factores que determina la cantidad 
de O2 que se combina con la Hb eñ un momento 
dado, es la presión parcial de Oz (pOz2). La hemog 
lobina puede estar parcial o completamente satus 
rada de Oz. El porcentaje de saturación de la Hb es: 
directamente proporcional a la presión parcial del 
O2 como se puede ver en el cuadro 38.2. 


El término hipoxemia.- se refiere a la dismi 
ción de la pOz. Nótese que aún si la: pO2.cae.a: 5 
mmHg la saturación de O2 se mantiene en 90%. 


Relación entre cianosis e hipoxemia 
Se entiende por hipoxia a la oxigenación ins 


=CIANOSIS] [337] 


Cuadro 38.2 


ciente de los tejidos. El término hipoxemia como 
ya dijimos se refiere a la disminución de la pOz en 
la sangre. Repetimos igualmente que la cianosis 
no suele ser evidente hasta que la concentración 
de Hb reducida en la sangre alcance a los 5g/dl. La 
mayor parte de los médicos no pueden reconocer 
una cianosis hasta que la saturación de oxígeno 
en la sangre arterial se coloque por debajo de 75% 
(o sea una pOz alrededor de 40 mmHg). 


Aunque con frecuencia la presencia de ciano- 
sis indica disminución de la saturación de oxígeno 
(hipoxemia) ella es un marcador poco sensible de la 
hipoxemia, ya que, como atrás mencionamos, gra- 
dos moderados de hipoxemia pueden transcurrir 
sin cianosis; y tampoco es totalmente específica ya 
que severa cianosis puede ser debida a la presencia 
de derivados anormales de la Hb (metahemoglobi- 


na, sulfahemogolobina) que nada tienen que ver 
con la hipoxemia. 


En los estados de hipoxia hay un aumento de 
eritropoyetina (EPO). Nos detendremos un poco 
más sobre la fisiología de esta hormona. La EPO 
que es producida por el riñón se une a receptores 
de superficie de las células precursoras de eritroci- 
tos de la médula ósea induciéndolas a proliferar y a 
madurar; el estímulo para la producción de EPO es 
una disminución en la disponibilidad de Oz para 
las necesidades metabólicas de los tejidos, ya sea: 
1. Por carencia de Hemoglobina (anemia), 2. Porque 
en la sangre aumente la Hb reducida o 3. Porque 
haya un trastorno funcional de la hemoglobina (meta 
y sulfahemoglobinemia). Obsérvese que solamente 
los numerales 2 y 3 son los que se acompañan de cia- 
nosis. El estímulo que los factores mencionados ejer- 
cen sobre el riñón para que este órgano incremente 
la producción de EPO hace que aumente el número 
de eritrocitos en la sangre (policitemia). Nos parece 
conveniente ilustrar al lector colocando la siguiente 
clasificación es de las policitemias: 


1; Policitemia vera: desorden. proliferativo 


'olicitemia secundaria , 
.Neumopatías crónicas 
Cardiopatías con: cortocircuito de dere: 


z o Baja presión barométrica: 
d) Homoglobinas anormales 


Primera parte 


HISTORIA CL 


Antes de entrar a describir cada una de las enti- 
dades, haremos un corto resumen de los datos que 
hay que obtener a la anamnesis y al examen físico 
en un caso de cianosis. 


Anamnesis 


1. En relación con la cianosis, establecer: a) Si es 
de reciente aparición o si es crónica, b) Si es li- 
gera, moderada o severa, c) Si es de tipo central 
o periférico; ocasionalmente es mixta, d) Si ha 
estado presente desde.el nacimiento o, al me- 
nos, desde el primer año de vida, e) Si mejora 
con la aplicación de oxígeno, f) Si aparece con 
el uso de alguna de las drogas que figuran en el 
cuadro 38.3, g) Si hay sospecha de que el pacien- 
te haya estado expuesto a la inhalación de CO lo 
que produce carboxihemoglobinemia; esta últi- 
ra ocasiona de ordinario un color rojo cereza en 
la piel, pero también puede producir cianosis. 


ÍNICA 


2. Definir si la cianosis se'ha acompañado o no de 
los siguientes síntomas: disnea (¿aguda?, ¿cró- 
nica?), tos, expectoración (aspecto: purulenta, 
hemoptóica). ¿La disnea se alivia colocándose 
en cuclillas? 


3. En caso de cianosis de tipo central. 


El interrogatorio ante la sospecha de neumopa- 
tía aguda se detalla en el tópico Disnea Aguda. 


El interrogatorio ante la sospecha de neumo- 
patía crónica (EPOC, EPID) se detalla en el 
tópico Disnea Crónica. 


En todos estos casos hay que esforzarse por de- 
finir si hay o no Cor pulmonale y si el paciente 
se halla o no en falla cardíaca. 


Si la cianosis-no mejora con el Oz habrá que 
sospechar cardiopatía congénita. 


Si no mejora con el Oz y no hay compromiso 
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pulmonar ni cardíaco, hay que pensar en pre- 
sencia de hemoglobinas anormales. 


4. Encaso de cianosis de tipo periférico: 


a) Establecer si ha habido caída de la TA que 
haya colocado al paciente en pre-schock. 

b) Definir si hay sintomatología de insuficiencia 
arterial, de insuficiencia venosa o de trombo- 
flebitis (ver tópico Dolor de las Extremidades). 

c) Establecer si está presente una falla ven- 
tricular izquierda. 


(Amen 


1. Examinar cuidadosamente el pulso, la TA y la 
respiración para decidir si hay pulso débil o ace- 
lerado, hipotensión o arritmia; y si hay disnea, 
definiendo su tipo. 


2. Explorar las mucosas internas de la boca para 
ver si están cianóticas; ello permitirá concluir 
que la cianosis es de tipo central. La cianosis 
central es generalizada o sea que compromete 
también la periferia (extremidades, labios, ore- 
jas, lóbulo de la nariz). 


3. Examinar las extremidades para ver a) Si están 
calientes (cianosis central) o si están frías (cianosis 
periférica); podría pensarse en cianosis mixta si 
ella es generalizada; en este caso más o menos las 
extremidades están calientes, b) Si hay hipocra- 
tismo digital (ver Tercera parte, pg. 804 y 805). 


4. Examinar detenidamente el tórax y los pulmo- 
nes. Los signos físicos que conducen al Dx. de 
EPOC, de EPID y de Cor pulmonale se detallan 
en los tópicos Disnea Crónica y Falla cardíaca. 


5. Explorar cuidadosamente el corazón para esta- 
blecer a) Si hay cardiomegalia izquierda, dere- 
cha o global, b) Si hay velamiento o desdobla- 
miento de los ruidos, c) Si hay reforzamiento de 
R2 para concluir en la presencia de hipertensión 
pulmonar, d) Si se auscultan soplos, definiendo 
su intensidad, su duración, su ubicación en el 
tiempo y en el espacio, y si se refuerzan en la 
inspiración, e) Si hay o no signos de falla cardía- 
ca (ver el tópico de este nombre). 


6. Establecer si hay esplenomegalia, lo cual ha- 
blaría a favor de Policitemia vera o de la pre- 
sencia de hemoglobina M. 
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Sintomas y signos 
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PO CENTRAL. (Cianosis 


termedades pulmonares 


a) Agudas: Las neumonías. se estudian en el tó- 


pico Fiebre con: manifestaciones respiratorias: 
El tromboembolismo pulmonar y el edema pul. 
monar se estudian en el tópico Disnea aguda. 


b) Crónicas: el EPOC y el EPID se estudian en el 
tópico Disnea Crónica. 


2. Cardiopatías congénitas 


a) Tetralogía de Fallot (TF) 


Ella tiene 4 componentes: a) Comunicación inter-' 
ventricular alta y amplia, b) Obstrucción del trac- 
to de salida del ventrículo derecho, c) Hipertrofia 
del VD y d) Cabalgamiento de la aorta por encima 
de los tractos de salida de los dos ventrículos (ori- 
gen biventricular de la aorta). 


La obstrucción del tracto de salida del VD 
usualmente es una estenosis del infundíbulo; en 
una cuarta parte de los casos existe también un: 
estenosis de la válvula pulmonar. 


Anamnesis (síntomas) 


El cuadro clínico de la TF depende de la severidad: 
de la obstrucción del tracto de salida; si esta obs: 
trucción es severa, un gran volumen de sangre del ; 
VD (sangre venosa) es derivada hacia la izquierd: 
a través del defecto septal y se presentará acentua 
da cianosis. Si la obstrucción es moderada no habré 
apreciable derivación hacia la izquierda y enton 
ces la cianosis será discreta o estará ausente (TF 
acianótica, también denominada TF rosada). L 
mayoría de los niños con TF son cianóticos desde 
el nacimiento o presentan cianosis antes de cum. 
plir el primer año; es común en ellos el retardo del: 
crecimiento, la policitemia, y la disnea de esfuerzo: 
que se alivia si el paciente se:coloca en cuclillas tal 
vez debido a que así aumenta el retorno venoso 
aumentan las resistencias vasculares sistémicas lo 
que hace que disminuya el cortocircuito venoarte: 
rial y aumente el flujo pulmonar. Con cierta fre: 
cuencia se presentan las llamadas crisis hipóxica: 
que pueden ser graves y aún mortales; pueden se: 
desencadenadas por un ejercicio fuerte o una co 
mida copiosa; el paciente se torna polipnéico y su: 
cianosis aumenta; en buen número de casos hay: 
pérdida del conocimiento y crisis convulsivas. 


Examen físico (signos) 
A más de la cianosis hay hipocratismo digital; no se 
encuentran signos de cardiomegalia generalizada 
generalmente se palpan pulsaciones paraesternales.' 
izquierdas (cardiomegalia derecha). El .R2 en el foco 
pulmonar está disminuido o se halla ausente. En el: 
área precordial y en el foco pulmonar se ausculta un, 
soplo de eyección lo que quiere decir que el soplo q 
se ausculta en esta entidad es debido a la estenosi: 
del tracto de salida-y no a la CIV. La intensidad del 
soplo es inversamente proporcional a la severidad 
de la obstrucción, o sea que es lo opuesto a lo ne 
ocurre con las estenosis pulmonares sin CIV, 
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b) Artresia de la válvula tricúspide (AT) 
Hay en esta entidad una atresia (ausencia) de la 
- tricúspide e hipoplasia del VD. Debido a que este 
ventrículo queda reducido a un tamaño mínimo, 
prácticamente se está en presencia de un corazón 
univentricular con una única entrada al VI. Hay 
marcada cianosis desde el nacimiento a conse- 
cuencia de la obligada mezcla de sangres arterial 
y venosa en el VI. 


Examen físico 
En todos los casos hay hipocratismo digital; hay 


ondas “a” dominantes en el pulso yugular; nunca 
hay latidos "paraesternales (recuérdese que el VD 
está hipoplásico), pero el latido apexiano es fuerte. 
La AT en su forma pura es incompatible con la vida y 
sólo la presencia de una CIA concomitante permite la 
supervivencia. Generalmente nd hay soplos a no ser 
que la anomalía se acompañe de CIV, de estenosis 
pulmonar o de persistencia del canal arterial. El 75% 
de pacientes muere antes del primer año de vida, la 
mayoría por falla cardíaca, por crisis anóxicas o por 
lesiones cerebrales. 


<c) Tronco común 


Consiste en la presencia de: un solo vaso arterial 
que sale del corazón; se acompaña de una CIV alta. 
Coro es fácil entender habrá crecimiento de ambos 
ventrículos; con frecuencia la válvula del tronco co- 
mún se torna insuficiente. 


Examen físico 


Desde el nacimiento aparecen crisis anóxicas y 
aún siguos de falla cardíaca global; se encuentran 
pulsaciones paraesternales izquierdas y un ápex 
desviado hacia abajo y hacia fuera (todo ello es 
manifestación del crecimiento biventriculan). A la 
auscultación de ordinario no se encuentran anor- 
malidades; si hay insuficiencia de la válvula del 
tronco se escuchará un soplo diastólico. El 70% 
mueren en los 6 primeros meses. 


A) Trasposición de los grandes vasos 


Esta anomalía consiste en que la aorta nace del VD 
y la pulmonar nace del VI. Ella es incompatible con 
la vida a no ser que coexista con una CIA, una CIV 
o un ductus. Desde el nacimiento aparecen cianosis 
y crisis anóxicas; hay hipocratismo, latidos paraes- 
ternales (crecimiento del VD) y soplo sistólico en el 
mesocardio si hay CIV. El 60% fallecen en.el primer 
mes de vida y el 90% en el primer año. 


e) Anomalía de Ebstein 

Ella consiste en un desplazamiento hacia abajo de la 
válvula tricúspide debido a una inserción anómala de 
sus valvas. Estas valvas se encuentran con frecuen- 
cia adheridas bien sea al tabique, bien sea a la pared 
del ventrículo; otras veces se fusionan formando un 
embudo: estos defectos hacen que una porción del VD 
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quede entre el anillo aurículoventricular y el origen 
de la válvula (atrialización del VD) lo cual hace que 
el VD:sea de tamaño pequeño; la presión intra-auri- 
cular está aumentada lo que ocasiona que en un 50% 
de los casos se presente un foramen oval permeable 
con cortocircuito venoarterial. 


Examen físico 

La mayoría de los pacientes sobreviven hasta el 
tercer decenio de la vida; la mayor parte de ellos 
presentan cianosis y disnea de esfuerzo; es usual 
encontrar un ritmo de cuatro tiempos debido a la 
presencia de un galope auricular mas un desdo- 
blamiento del primer ruido; con frecuencia el R2 se 
halla desdoblado por retraso en el cierre de la pul- 
monar; ocasionalmente se oye un soplo sistólico de 
insuficiencia tricuspídea. Es frecuente que los pa- 
cientes con anomalía de Ebstein presenten distin- 
tas clases de arritmias, algunas muy graves; ello es 
causa de muerte súbita en muchos de estos pacien- 
tes. Otras causas de muerte son la falla cardíaca y 
los ACV de tipo embólico a partir de trombos de las 
cavidades derechas (embolismo paradójico). 


LD Sindrome de 


En el tópico Soplos cardíacos, al terminar lo re- 
lacionado con CIA, decimos: con el transcurso del 
tiempo va aumentando la resistencia en el lecho 
vascular del pulmón lo que aumenta la presión en 
la arteria pulmonar y en el ventrículo derecho; lle- 
ga un momento en que la presión en las cavidades 
derechas es tan alta que el corto circuito disminu- 
ye y aún se invierte, es decir se- hace de derecha 
a izquierda lo que torna cianótico al paciente. A 
esta situación en que por un proceso irreversible 
de hipertensión pulmonar se invierte un cortocir- 
cuito que inicialmente era de izquierda a derecha 
(con lo cual el paciente se hace cianótico), se le dá 
el nombre de síndrome de Eisenmemger. Este sín- 
drome se ve con más frecuencia en casos de Ductus 
arteriosus y de CIV (especialmente cuando la co- 
municación es amplia) que en casos de CIA. Cuan- 
do ello ocurre se acostumbra decir que se está en 
presencia de un Ductus hipertenso, o de una CIV 
o una CIA hipertensas. 


Kisenmenger 


Exomen físico 


A mas de la cianosis se encuentra: a) Pulsaciones 
paraesternales izquierdas por el agrandamiento 
del VD, b) Reforzamiento y a veces desdoblamiento 
de R2 en el foco pulmonar, c) Los soplos que antes 
existían disminuyen de intensidad o desaparecen; 
en el caso del ductus la desaparición del compo- 
nente diastólico del soplo continuo es ya una ma- 
nifestación de hipertensión pulmonar, d) En fases 
avanzadas se encuentra hipocratismo digital y en 
el foco pulmonar puede auscultarse un soplo dias- 
tólico de insuficiencia pulmonar funcional, e) Si el 
VD se ha dilatado lo suficiente, en el foco tricus- 
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pídeo se auscultará un soplo pansistólico que se 
refuerza en la apnea postinspiratoria. 


Presencia de hemogiobinas anormales 


/ aemoglobinemiía (metaHb) 

El hierro de la hemoglobina se encuentra normal- 
mente en la forma reducida o sea en el estado fe- 
rroso (Fe**). Cuando esta Hb es oxidada (lo cual es 
diferente de que la Hb esté oxigenada), el hierro 
pasa al estado férrico (Fe***) formándose en tal 
caso metahemoglobina. 


HbFe** + H202 = 2HbFe"*+ HOH 


Normalmente en el eritrocito hay un 1% de 
metahemoglobina. Como la metaHb es incapaz de 
combinarse con el oxígeno, los eritrocitos poseen un 
mecanismo (mediante la acción de la metaHb reduc- 
tasa) que mantiene al Fe en su estado reducido. 


Si la metaHb está por encima de 1.5 g/dl (10% 
de la Hb total) aparece cianosis indistinguible de 
la cianosis por aumento de la Hb reducida. Cuan- 
do la concentración de metaHb llega al 35% apare- 
cen otros síntomas: disnea, debilidad, cefalea. 


Déficit de MetaHb reductasa. Son pacientes 
con cianosis permanente de diverso grado (que vie- 
ne desde el nacimiento) sin mas signos ni síntomas 
(son pacientes “mas cianóticos que enfermos”). En 
algunos hay retraso mental. 


La cianosis se incrementa aún a niveles que 
amenazan la vida si uno de estos pacientes ingiere 
alguna de las sustancias que figuran en el cuadro 
38.3. 


Presencia de hemoglobina M (HbM). Las he- 
moglobinas M (son numerosas) tienen una afi- 
nidad por el oxígeno disminuida y de ahí que en 
esos pacientes estén aumentados los niveles de 
metaHb lo que da lugar a una forma rara de cia- 
nosis congénita y familiar. La HbM es debida a 
una sustitución de aminoácidos en las cadenas de 
la globina. Si el defecto asienta en la cadena A la 
cianosis aparece desde el nacimiento; si asienta en 
la cadena B la cianosis aparece hacia los 4-6 meses 


Cuadro 38.3 


DROGAS Y SUSTANCIAS QUE PRODUCEN 
METAHEMOGLOBINEMIA 


a): 


dy" Sulfamidas 
e) Otros:' clorato;lidocaína: :: 


. cual ocasiona cianosis en forma más rápida pero 


de edad (momento en que la Hb fetal ha sido susti- 
tuida por Hb adulta) y no es raro que se acompañe 
de anemia hemolítica y esplenomegalía. ; 


Metahemoglobinemia adquirida. Este trastor: 
no se debe a la exposición a alguna de las drogas 
que figuran en el cuadro 38.3. 


Como atrás mencionábamos los pacientes con: 
déficit de metaHb reductasa son mucho más pro". 
pensos a presentar metahemoglobinemia cuando 
se exponen a la droga en cuestión. 


Diagnóstico. Ante un paciente cianótico, cuya 
cianosis no mejora con el oxígeno y que no presente : 
signos de enfermedad cardíaca o pulmonar hay que 
pensar en la posibilidad de metahemoglo-binemia. 


Prueba de la mezcla con aire: si la cianosis se: 
debe a una disminución de la saturación de oxígeno 
(aumento en la sangre de Hb reducida) la sangre 
tomará color rojo al hacer esta mezcla; la muestra. 
de sangre de un metahemoglobinémico, por el con: 
trario, permanecerá de color achocolatado. : 


Sulfahemoglobinemia 


La Hb de algunos pacientes que hayan injerido 
fármaco oxidante sufre un cambio en la protoporfiri: 
na de la Hb transformándose en sulfahemoglobina 1 


menor cuantía:que cuando se trata de metaHb. 


Carboxihemoglobinemia 


El CO (monóxido de carbono) es un gas incoloro e 
inodoro; una persona puede no darse cuenta de que 
lo está inhalando. El efecto tóxico del CO es debid: 
a la hipoxia tisular como se explica a continuació: 
El CO se combina con la Hb para formar carbox; 
hemoglobina; pues bien, el CO tiene una afinida 
por la Hb 200 veces mayor que la del oxígeno; ell 
hace que el CO desplace al oxígeno en la molécula: 
de Hb; el paciente, en consecuencia, dispondrá de 
mucho menos oxígeno en sus tejidos. 


El CO es producido por la combustión incom: 
pleta del carbón y otros combustibles, especia 
mente el gas de la hulla; el gas natural es un poc 
menos tóxico porque produce menos CO; este gas: 
también está presente en el exosto de los motore 
de combustión. El CO es responsable de un alto 
número de accidentes y de intentos de suicidio. 


Manifestaciones: Cuando la concentración di 
CO en la sangre es moderada (20-30%) el pacient 
presenta taquipnea con algo de dificultad respira. 
toria, cefalea, confusión, torpidez mental y lipot: 
mias. Con concentraciones entre el 30 y el 50%,. 
más de lo anterior puede aparecer vómito, diarrea; 
arritmia, hipotensión arterial y depresión respira: 
toria. Entre el 50 y el-60% el paciente hace edem 
cerebral y entra en estado comatoso; con frecuen: 
cia hacen también edema pulmonar. Ñ 
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Aunque el color rojo cereza de la piel del pa- 
ciente es bastante específico de intoxicación por CO, 
solo se encuentra en una minoría de casos y nunca 
debe excluirse ese diagnóstico porque el paciente se 
'" muestre cianótico o tenga una coloración normal. 


Una tercera parte de los pacientes que han 
entrado en inconciencia desarrollan secuelas neu- 
ropsiquiátricas que van desde cierto déficit intelec- 
tual y trastornos de la personalidad hasta déficits 
:, neurológicos severos: sordera, ceguera, ataxia y 
parkinsonismo. 


" CIANOSIS DE TIPO PERIFÉRICO 


1. Falla cardíaca 

Es sobre todo la FCI la que se acompaña de cianosis 
periférica especialmente durante los episodios de 
disnea paroxística nocturna; cuando uno de estos 
episodios desemboca en una crisis de edema pulmo- 
nar agudo (ver tópico Disnea Aguda); la patogenia 
de esta cianosis será mixta: periférica por la caída 
tensional, y central porque en esos alvéolos llenos 
de trasudado difícilmente penetra el aire. 


En cuanto a la FCD diremos que ella, de por sí 
no ocasiona cianosis; lo que ocurre es que la FCD 
muchas veces es consecuencia de: a) Una FCI, que 
produce cianosis, o b) De un cor pulmonale (ver tó- 
pico Falla Cardíaca), caso en el cual la cianosis, de 
tipo central, es debida a la neumopatía. 


2. Oclusión arterial aguda 


Los signos claves de esta entidad son el dolor, la 
palidez y la frialdad (ver tópico Dolor de las ex- 
tremidades). Con la cianosis, que generalmente es 
discreta, no se debe contar, ni para aceptar ni para 
descartar este diagnóstico. 


3. Tromboflebitis profunda (ver tópico 
Dolor de las extremidades) 


Ella en ocasiones se acompaña de ligera cianosis, 
a no ser que el paciente esté haciendo un cuadro 
de flegmasta cerulea dolens (ver CR.GPEP. Sexta 
edición, pg 962). 


4. Sindrome de Raynaud 


Se caracteriza por episodios de vasoconstricción 
arteriolar que producen palidez seguida de ciano- 
sis en las extremidades cuando se exponen al frío. 
Esta entidad se describe en detalle en la tópico Do- 
lor de las extremidades. 


5. Estados de Shock 


La patogenia del Shock y sus complicaciones se 
estudian en el tópico Shock. 


6. Acrocianosis 


Es una entidad de etiología desconocida caracte- 
rizada por una cianosis persistente de las manos 
y a veces de los pies que aumenta con el frío; pre- 
domina en el sexo femenino, es más común en los 
jóvenes y suele mejorar con la edad. La cianosis se 
acompaña de sudoración y a veces de ligero ede- 
ma; se ha comprobado que hay vasoconstricción 
arteriolar combinada con dilatación de los plexos 
venosos subcapilares a través de los cuales circula 
lentamente la sangre desoxigenada. Los pacientes 
son asintomáticos y el examen no revela anorma- 
lidades. Se diferencia del Raynaud porque no hay 
previa fase de empalidecimiento, y porque el pro- 
ceso no es episódico sino persistente. La entidad 
es benigna. Al paciente solo hay que recomendarle 
que evite la exposición al frío. 


Nota: la causa más frecuente de cianosis peri- 
férica es la vasoconstricción que resulta de la ex- 
posición al agua o al aire fríos. Cuando el gasto 
cardíaco es bajo, tal como sucede en la insuficiencia 
cardíaca congestiva o en el shock, se produce una 
vasoconstricción cutánea como mecanismo compen- 
satorio, y así la sangre se desvía desde la piel hacia 
zonas más vitales, pudiéndose producir cianosis 
asociada con frialdad de las extremidades. 


La obstrucción arterial de una extremidad, 
producida por un émbolo o una constricción arte- 
riolar, suele producir palidez, frialdad y cianosis. 
Si existe una obstrucción venosa y hay remanso- 
del flujo sanguíneo, puede aparecer cianosis. La 
hipertensión venosa dilata los plexos venosos sub- 
capilares e intensifica de esta manera la cianosis. 


Policitemia Vera (PV) 


Estos pacientes presentan una moderada cianosis 
porque, como tienen elevado el nivel de hemoglobina 
en la sangre, facilmente sobrepasan el umbral de la 
cianosis, o sea los 5 gm% de hemoglobina reducida. 


Debido a que en la PV hay proliferación de las 
distintas líneas celulares de la médula ósea y a su 
frecuente transformación en leucemia y en mielo- 
fibrosis, la PV se clasifica dentro del grupo de los 
llamados trastornos mieloproliferativos. 


Anamnesis 


La mayoría de sus síntomas se deben al aumento 
de la masa celular sanguínea, a la enfermedad vas- 
cular asociada y a la tendencia a provocar trom- 
bosis y hemorragias. Su comienzo usualmente es 
insidioso con síntomas tales como debilidad, aste- 
nia, mareos e irritabilidad; otras veces su comien- 
zo es brusco y severo: hemorragia gastrointestinal, 
infarto miocárdico, trombosis de los vasos retinia- 
nos o un ACV trombótico, Debido a la frecuente 
inyección conjuntival, algunos de estos pacientes 
son rotulados como casos de conjuntivitis. Cuando 
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a enfermedad avanza aparecen manifestaciones 
referidas mas que todo al aparato cardiovascular: 
disnea, angina de pecho, edemas de las piernas, ce- 
alea y claudicación intermitente por compromiso 
de las arterias de los miembros inferiores. Otros 
síntomas menos frecuentes son el prurito y los que 
son consecuencia de la litiasis urinaria debida a 
a hipéruricemia: dolores (cólicos) renoureterales, 
hematuria. 


La esplenomegalia puede ser el primer signo 
de.una PV; con más frecuencia, sin embargo, el 
hallazgo que conduce a ese diagnóstico es el descu- 
brimiento de unas cifras elevadas de la hemoglo- 
ina y el hematocrito. 


Al examen físico lo primero que impresiona es la cara 
del paciente con su aspecto rubicundo, con algunas 
telangiectasias en la nariz y las mejillas y con ciano- 
sis purpúrea en las orejas y los labios. Notorio enroje- 
cimiento se observa en las palmas, en las conjuntivas 
y en la mucosa oral. A la fundoscopia se encuentran 
venas distendidas y de color oscuro. Un 50% de los 
pacientes son hipertensos y un 75% de ellos presen- 
tan esplenomegalia grado II a 111; pero si la enfer- 
medad ha evolucionado a mielofibrosis la espleno- 
megalia llega al grado TV (más allá del ombligo). 
Nota. La distinción entre.una PV y una polici- 
temia secundaria a un estado de hipoxia rara vez 
constituye un problema ya que en estas últimas no 
hay lecucitosis ni trombocitosis, ni esplenomega- 
lia; en casos de duda la determinación de la satu- 
ración de oxígeno arterial resuelve el problema: en 
la PV la saturación de O2 es normal; en la policite- 
mia secundaria la saturación estará disminuida. 


Segundo segmento 


eguntas y manera de hacerlas 


Nota: Si:ya se. obtuvo 
rias de las preguntas 
tirlas más adelante a Cie 
dolencias; ello.alargaría sin 
po:del interrogato: 
Es'indispensable estudiar 


Después de las preguntas generales (pg. 27) 
se harán las siguientes específicas: 


TLPD -— (tras la pista de) Tetralogía de Fallot. . 
Se parte de la base de que la cianosis viene 
desde el nacimiento. 


¿El paciente se queja de ahogo? (RU: así es). 


“mueren en el primer mes). 


¿Si se pone en cuclillas mejora el ahogo? (RU: si): 
(ver Primer Segmento). 


El Dx se confirma con el examen físico (ver:: 
Primer segmento). 


TLPD - Atresia tricúspidea (el 75% mueren antes: 
del primer año de vida). 


A más de la cianosis el Dx se hace por el exa- 
men del corazón. 


TLPD -— Tronco común (el 70% mueren en los pri- : 
meros 6 meses). : 


Repetimos lo dicho en Atresia tricúspidea. 


TLPD — Trasposición de los grandes vasos (el 60%. 


Incompatible con la vida a no ser que hay 
una CIA, una CIV o un ductus. 


TLPD — Anomalía de Ebstein (la mayoría sobrevi: 
ven hasta la 3* década). 


Hay cianosis y disnea de esfuerzo. El Dx se 
hace por los signos físicos (ver Primer segmento) 


TLPD — Síndrome de Eisenmenger. 


¿Por bastante tiempo en Ud había una cardi 
patía congénita que evolucionaba sin cianosis (co, 
lor morado de piel y mucosas? (RU: así es). 


¿Y de un tiempopara acá apareció cianosis 
que ha venido aumentando gradualmente? (RU: 
así es como se han presentado las cosas). 


TLPD -— Policitemia Vera. 


Buscando manifestaciones de aumento de la 
viscosidad sanguínea: 


¿Sufre Ud de dolores de cabeza? (RU: con bas: 
tante frecuencia). ps 


¿Y también de ruidos en los oídos y de vérti 
gos? (RU: si, pero con menos frecuencia). 


Buscando fenómenos trombóticos: 


¿Cuando camina le dan dolores en las piernas 
que lo obliguen a detenerse? (CM! es la llamad 
claudicación intermitente: trombosis arterial). 


¿Y también le da dolor al pecho que lo obligue 
a detenerse? (trombosis coronaria). 


Co Ud de Drogas en la piel? (RU: así e 


dos por cálculos de ácido úrico debidos a la hiper 
ricemia que se presenta en la policitemia vera. + 
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Segunda parte 
. BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Neumopatías agudas 


+ Las BEDs de las neumopatías agudas figuran 
en el tópico Disnea aguda. 


+ "Un buen número de estos pacientes presentan 
cianosis moderada. 


Neumopatias crónicas 


o Las BEDs de estas entidades figuran en el tó- 
pico Disnea crónica. 

+ Un buen número de estos pacientes presentan 
cianosis más o menos acentuada- 


Tetralogía de Fallot 


> Cianosis desde el nacimiento o antes de cum- 
plir un año. 

>  Enelfoco pulmonar: soplo de eyección y Ra dis- 
minuido o ausente. 

o  Hipocratismo digital. 

+ ECG: desviación del eje a la derecha y signos 
de crecimiento ventricular derecho. 

o  RxT: disminución de la vascularización de los 
campos pulmonares y desaparición del arco me- 
dio pulmonar (pulmonar excavada). La aorta 
ascendente y el botón aórtico se ven agrandados 
debido al gran caudal sanguíneo que llega a la 
aorta proveniente de los dos ventrículos. 

»  Ecocardiografía: pone de presente la CIV, el ca- 
balgamiento de la aorta sobre el defecto interven- 
tricular y la estenosis pulmonar. 


Atresia Tricuspídea (AT) 


+ ECG: eje desviado a la izquierda. En todo pacien- 
te cianótico con eje desviado a la izquierda se debe 
sospechar AT. 

e RxT: muestran agrandamiento de la aurícula 
derecha, ausencia del axco medio pulmonar y 
disminución de la vascularización de los campos 
pulmonares. 

e  Ecocardiografía: pone muy bien de presente el 
fenómeno de la atresia tricuspídea. 


Tronco común 


o ECG: muestra crecimiento biventricular. 


e  RxT' muestran igualmente crecimiento biventri- 
cular y signos de aumento del flujo pulmonar. 


Transposición de los grandes vasos 


»  Cianosis desde el nacimiento, hipocratismo di- 
gital, crecimiento del VD. 


DE LAS PRINCIPALE 


ES ENFERMEDADES 


+ ECG: úsualmente se aprecia crecimiento bi- 
ventricular y también de la aurícula derecha. 


>  RxT: pedículo vascular estrecho en posición PA, 
pero ensanchado en posición lateral izquierda; 
esto se debe a que en la PA los vasos están su- 
perpuestos y en la lateral no lo están (imagen 
en escopeta de dos cañones). Flujo pulmonar au- 
mentado; silueta cardíaca agrandada. 


Añomalía de Ebstein 


» ECG: con frecuencia se encuentra bloqueo de 
rama derecha y ondas P picudas (P pulmonar) 
que denotan crecimiento de la aurícula dere- 
cha. Con frecuencia se encuentran arritmias 
(taquicardias paroxísticas supraventriculares 
o bloqueo AV de ler grado). 

o  RxT: silueta cardíaca de aspecto ovoide con dis- 
minución del flujo pulmonar y crecimiento de la 
aurícula derecha. 

o Ecocardiografía: visualización de la anormal 
relación entre la posición de la válvula tricús- 
pide y la de la mitral. El estudio con Doppler 
cuantifica la regurgitación tricuspidea. 


Sindrome de Eisenmenger 


+ Nueva aparición de cianosis. 
2 Aparición “de novo” de cardiomegalia derecha. 


> Aparición “de novo” de reforzamiento de Rz en 
el FP. 


+ Disminución de intensidad o desaparición de 
soplos que previamente existían. 


o Con cierta frecuencia aparición de un soplo de 
insuficiencia tricúspidea. 

o ECG: muestra hipertrofia ventricular derecha 
con sobrecarga sistólica. 


o  RxT: dilatación de la arteria pulmonar, dismi- 
nución del flujo pulmonar y agrandamiento de 
las cavidades derechas. 


Policitemia Vera (PV) 


o  Facies rubicunda y moderada cianosis. 


+ La esplenomegalia puede ser el primer signo 
de una PV. 


+ Datos hematológicos. La cifra de eritrocitos se 
sitúa entre 6 y 10 millones, la de hemoglobina 
entre 18 y 24% y la del hematocrito entre el 55 
y el 80%. El recuento de leucocitos está elevado 
pudiendo llegar a los 80.000 por mm3 con pre- 
dominio de los granulocitos; las plaquetas se 
hallan aumentadas. 
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TÓPICO 


idades seleccionadas 


Neumonías —- enfermedad viral respiratoria común — influenza — faringoamigdalitis aguda — faringitis viral 
-—- abscesos periamigdaliano y retrofaríngeo — bronquiectasias — bronquiolitis obliterante — absceso pulmonar 
— pleuresía —empiema pleural — TBC pulmonar — SIDA. 


cciones del tracto respiratorio superior 


Las enfermedades que ocasionan fiebre y manifes- 
taciones respiratorias altas, prácticamente en su 


totalidad son infecciosas y, usualmente, de carácter ' 


más o menos benigno; ellas curan espontáneamen- 
te. La mayoría de estas infecciones son causadas 
por virus sobre los que no tienen acción los antibió- 
ticos, pero hay también un buen número de ellas 
que son enfermedades bacterianas (como la farin- 
goamigdalitis estreptocóccica y la difteria) suscep- 


tibles de rápida mejoría con el tratamiento y que, 


si no se tratan, pueden tener graves consecuencias 
de la índole de la fiebre reumática, y de la glo- 
merulonefritis. Desafortunadamente, fundándose 
exclusivamente en los síntomas generales y en la 
inspección directa de las áreas comprometidas no 


se puede diferenciar todas las veces entre virosis: 
y enfermedades bacterianas pues las manifestacio: 
nes con frecuencia son muy semejantes, y hay qu 
apelar entonces al laboratorio. e 


Infecciones del tracto respiratorio inferior 


Las manifestaciones de las enfermedades del trac- 
to respiratorio inferior difieren notoriamente de las 
del superior, su pronóstico es también distinto y 
los exámenes paraclínicos que se practican en uno 
y otro caso para confirmar el diagnóstico son dife- 
rentes; las hemos reunido sin embargo en un sólo 
tópico porque la mayoría de las infecciones virales: 
que afectan a las vías respiratorias altas pueden 
también comprometer el tracto respiratorio inferior 
especialmente en los niños pequeños y en ciertas 
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circunstancias epidemiológicas; la diversidad de las 
estructuras atacadas por los virus respiratorios ha 
hecho que a las dolencias causadas por ellos se les 
dé también nombres diversos como son los de farin- 
gitis, faringoamigdalitis, traqueitis, bronquitis, lan- 
“ringotraqueobronquitis, brinquiolitis y neumonía. 


- NOCIONES PRELIMINARES 
Virosis respiratorias 


Las virosis respiratorias son responsables de algo 
más de la mitad de las enfermedades infecciosas agu- 
das; de estas virosis es la influenza la causante de 
una mortalidad significativa en los adultos; algunos 
otros virus llegan a ocasionar un 20% de mortalidad 
infantil por enfermedad respiratoria. Si hacemos a 
un lado la influenza, el resto de virosis respiratorias 
quedan agrupadas bajo el término genérico de Enfer- 
medad Viral Respiratoria Común (EVRO). La inci- 
dencia de la EVRC es importante; ella es la principal 
causa de incapacidad ya que es responsable del 30- 
50% del tiempo de ausencia del trabajo en los adul- 
tos, y del 60-80% del po de ausencia de los niños 
al colegio. A 


La EVRC se asocia con un espectro clínico que 
va desde los portadores asintomáticos, pasando por 
el cuadro del “resfriado común”, hasta.las neumo- 
nías muchas veces fatales (especialmente en los ni- 
ños). El término descriptivo “resfriado común” fue 
acuñado para referirse al síndrome de coriza agudo 
antes de que sus diversos agentes etiológicos hu- 
bieran sido identificados; se refiere a una enferme- 
dad caracterizada por obstrucción nasal, rinorrea, 
moderado dolor de garganta, ligeros síntomas cons- 
titucionales y que, usualmente, cursa sin fiebre. 
La mayoría de las infecciones respiratorias virales 
pueden productr en mayor o menor grado-estos sín- 
tomas como se ve en el cuadro 39.1. 


Del estudio de ese cuadro se deduce que los 
rhinovirus, los coronavirus y los virus sincitiales 


son los agentes que producen el cuadro clínico del 
resfriado común, y que la principal diferencia entre 
el resfriado común y las infecciones producidas por 
los otros virus de la EVRC es que en estas últimas 
siempre hay fiebre (por lo cual los síntomas gene- 
rales son más acentuados) y, en cambio, en ellas la 
coriza es discreta. Los cuadros clínicos ocasionados 
por estos virus, sin embargo, no siempre son lo su- 
ficientemente característicos como para que todas 
las veces pueda hacerse un Dx etiológico basándose 
solo en la clínica. 


En algunas circunstancias un resfriado común 
podría confundirse con una rinitis alérgica; ésta en- 
tidad se diferencia de la EVRC en que se acompaña 
de prurito de los ojos, la nariz y la garganta y en 
que en ella no hay fiebre, malestar general ni dolor 
de garganta acentuado; además el paciente informa 
que los episodios de rinitis se repiten con frecuencia 
y muchas veces se da cuenta de que ellos se presen- 
tan cuando se expone a determinados alergenos. 


Neumonías 
Penetración de los gérmenes al pulmón 


Aspiración 

La aspiración de los gérmenes que constituyen la 
flora orofaríngea es el principal mecanismo que lle- 
va a la producción de neumonía. De esta flora hacen 
parte el estreptococo, el neumococo, el haemofilus 
influenzae, el micoplasma y algunos anaerobios 
que especialmente se presentan en los diabéticos, 
los alcohólicos, los pacientes debilitados con enfer- 
medades severas, y los muy ancianos. Se sabe que 
durante el sueño, aproximadamente en el 50% de 
las personas normales hay aspiración de las secrecio- 
nes orofaringeas a las vías respiratorias inferiores; 
esta aspiración es más acentuada en individuos con 
alteración de la conciencia (alcohólicos, drogadictos y 
pacientes que han tenido un ictus (ver tópicos Coma 
y Debilidad muscular) o una crisis convulsiva o que 


Cuadro 39.1 
SINTOMATOLOGÍA DE LA EVRC 


¿Rhinovirus: 


Coronavirus , 


“Parainfluenza' 


Sincitiales 206 
“Adenovitus : 2 
Coxsackie 


Usualmente 
afebril 


Febril:o afebril 


Rara. Fiebre 
e faringitis 
as Febril'o afebril 
++ Febril 
52 Febril 
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tengan dificultad para la deglución o impedimento 
para la misma (presencia de sondas nasogástricas 
o de tubos endotraqueales), o que tengan alterado 
el reflejo tusígeno. 


Inhalación 

Las partículas inhaladas mayores de 10 um se 
depositan en las vías aéreas superiores; las infe- 
riores a 5 m son lo bastante pequeñas para elu- 
dir. las defensas bronquiales llegando así hasta 
los bronquiolos y los alvéolos; si estas partículas 
llevan unos cuantos gérmenes pueden iniciar una 
infección. Ejemplos de neumonía debida a este me- 
canismo son: TBC, influenza, legionelosis, psitta- 
cosis, histoplasmosis y fiebre Q. 


Diseminación hemaiógena 

Casi siempre es diseminación del estafilococo en 
drogadictos que usan la droga por vía IV y que con 
frecuencia también hacen una endocarditis del lado 
derecho; ello también ocurre en pacientes con caté- 
teres intravenosos infectados. 


Clasificaciones 


La primera clasificación que se hizo era de índole 
anatomopatológica y las dividía en tres formas: la 
neumonía lobar, la bronconeumonía y la neumonía - 
intersticial. Tiempo después se propuso una clasi- 
ficación de índole epidemiológica que dividía a las 
neumonías en tres tipos: la adquirida en la comuni- 
dad, la adquirida en el hospital (nosocomial) y la del 
huésped inmunocomprometido; y en el primer grupo 
(a de la comunidad) se distinguían dos formas: la tí- 
pica y la atípica. La típica era la caracterizada por 
comienzo súbito de fiebre, tos con esputo purulento 
y/o hemoptóico, dolor de costado, y síndrome de con- 
densación pulmonar; y la atípica que se caracteriza- 
ba por comienzo mas gradual, tos secá, ausencia de 
dolor pleurítico, presencia de mialgias generalizadas, 
de dolor de garganta, de náusea, de vómito y diarrea 
(en ocasiones) e imágenes radiológicas de marcadas 


Primera 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Sintomas y signos 
Neumonía 


Con este término se designan las inflamaciones pul- 
monares particularmente si son de etiología infeccio- 
sa. Hay diferentes clases de neumonías según sea el 


infiltraciones pulmonares en desproporción con los +. 
escasos signos físicos que usualmente se encontra»; 
ban al examen del pulmón. 


Como podrá verse adelante, la neumonía típi 
ca se corresponde bien.con la neumonía lobar y la' 
atípica con la neumonía intersticial; por otra parte; 
las neumonías nosocomiales son las que con má 
frecuencia asumen la forma de bronconeumonía: 
En HPIM. 15* ed. pg. 1477, en relación con neu- 
monía típica y atípica concluyen: “aunque se está 
viendo que estas dos formas pueden ser menos di 
ferentes de lo que se pensaba, las características 
de su presentación pueden tener, no obstante, en: 
buen número de casos, un definido valor diagnós. 
tico”. Queremos finalmente decir que en relación: 
con la clasificación, hoy día los autores se expresan. 
así: “La mejor clasificación de las neumonías es la. 
basada en el microorganismo causal y no en las 
características anatómicas como se hacía antes”; 
Pensamos que esto es válido para los centros que: 
cuentan con buenos laboratorios de bacteriología: 
y con personal y equipo que permita tomar bien; 
las muestras de las secreciones bronquiales. En 
muchas partes de la provincia colombiana se ca- 
rece de todo ello. Ahora bien, aunque de una RxT 
no puede deducirse con certeza cuál es el agente. 
causal, algunos ¡patrones radiológicos señalan: 
más hacia una determinada etiología. Pensamos: 
entonces que, donde no se cuenta con exámenes: 
bacteriológicos adecuados, los RxT analizados a la. 
luz de la clínica prestan ayuda para presumir cuál: 
puede ser el agente causal 


Lo dicho hasta aquí talvez explique que en lós 
textos de habla inglesa hayan dejado de nombrar a 
la bronconeumonía, entidad que hacía parte dela 
clasificación anatomopatológica. Nosotros segui: 
mos tomándola en cuenta ya que, por la precaria 
situación del país, la mayoría.de los médicos, para 
presumir cual puéda ser el agente causal, sólo 
puede contar, como a continuación se verá, con los 
criterios morfológicos y epidemiológicos. 


.parte 


germen causante o la clase de alteración patológi 
predominante. El sustrato anatómico caracterís 
co de la neumonía es la consolidación pulmonar 
cual puede ser: a) Masiva, caso en el cual se có; 
promete, por lo menos, todo un lóbulo pulmonar 
tal es la neumonía lobar, o b) Distribuida parcela 
mente en diversas regiones no confinadas a un solo 
lóbulo; tal es la bronconeumonía. 


Los dos principales mecanismos patogén: 


BRE: 
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neumonía son: a) La inhalación de gérmenes, 
1 el cual el agente causal coloniza primero el 
o'respiratorio superior para luego acceder al 
món, b) La broncoaspiración de material séptico 
rofaríngeo o de contenido gástrico que haya subido 
hasta la laringe; debe sospecharse broncoaspiración 
cuando existen antecedentes tales como estados de 
inconciencia, epilepsia, alteraciones esofágicas (v. g. 
 divertículos) y compromiso de los reflejos nauseoso 
y tusígeno (exceso de sedación, intoxicación alcohó- 
lica); estas neumonías por aspiración desembocan 
con cierta frecuencia en un absceso pulmonar. 


La apariencia morfológica de las neumonías, 
que se traduce bien a los RxT, depende en gran par- 
te del germen y las circunstancias que la originan 
como a continuación veremos: 1. Casos en que el 
germen (que de ordinario es el neumococo) llega a 
algunos alvéolos pulmonares donde produce infla- 
mación que se extiende en forma centrífuga a los 
demás alvéolos ocasionando la consolidación masi- 
va de todo un lóbulo pulmonar; cuando ello ocurre 
se tiene la neumonía lobar o alveolar; 2. Casos en 
que el germen inicia la respuesta inflamatoria en 
los bronquiolos y el tejido circundante ocasionando 
áreas de consolidación distribuidas parcelarmente 
en diversas regiones no confinadas a un solo lóbulo; 
tal es la bronconeumonía o neumonía lobulillar. 
3. Casos en que el agente causal (mycoplasma, vi- 
rus) afecta predominantemente el tejido intersti- 
cial; tal es la neumonía intersticial. 


Ante una neumonía, el médico debe esforzar- 
se al máximo por identificar, o al menos sospechar, 
cual puede ser el germen causal. Esta identifica- 
ción no puede hacerse sino con exámenes paraclí- 
nicos; sin estos exámenes, para presumir cuál es 
el germen en cuestión, el médico sólo puede contar 
con los criterios morfológicos y epidemiológicos que 
vamos a estudiar a continuación. 


Neumonías desde el punto de vista 
morfológico 


Neumonía lobar 


El agente causal responsable de la mayoría de los 
casos y el que ocasiona la neumonía lobar en su 
forma típica es el neumococo; usualmente es un 
solo lóbulo el comprometido; ocasionalmente se 
compromete más de uno (son las llamadas neumoó- 
nías dobles o triples). Otros gérmenes que ocasio- 
nan neumonía lobar con menor frecuencia son la 
klebsiella pneumoniae, el estafilococo, el estrepto- 
coco y el haemophilus influenzae. 


» Neumonía neumocóccica. Es una enfermedad 
esporádica que se inicia en forma súbita en per- 
sonas que casi siempre se hallaban en completa 
salud. 


Anamnesis 


Fuerte escalofrío inicial (con frecuencia único), se- 
guido de acentuada alza térmica; dolor tipo picada 
en la cara lateral o posterolateral de uno de los he- 
mitórax, debido a inflamación pleural por lo cual 
reviste el carácter de “dolor pleurítico” (exacerbado 
con la respiración y la tos); tos seca en un comien- 
ZO pero que, pronto, se hace productiva de esputo 
purulento.y hemoptóico (esputo herrumbroso). 


Examen físico 


El paciente se encuentra polipneico, con aleteo na- 
sal, taquicárdico y ligeramente cianótico. Los sig- 
nos físicos pulmonares dependen de los cambios 
patológicos imperantes. En efecto, la neumonía 
neumocóccica no tratada pasa por las siguientes 
fases: 


o Fase de congestión: en este momento lo único 
que se encuentra es un foco de estertores al- 
veolares ya que los alvéglos contienen exudado 
pero todavía a la inspiración entra en ellos aire 
para despegarlos. 


so Fase de hepatización: la fibrina del exudado al- 
veolar se solidifica y hace que todo el lóbulo se 
convierta en una masa compacta de consisten- 
cia parecida a la del hígado (hepatización); en 
esta fase se encuentra completo el síndrome de 
condensación pulmonar: matidez, vibraciones 
vocales aumentadas, respiración bronquial (so- 
plo tubárico), broncofonía, pectoriloquia; y como 
por la consolidación pulmonar el aire ya no puede 
entrar a los alvéolos, en esta fase los estertores 
desaparecen, o quedan confinados a las áreas que 
circundan el bloque de condensación. 


> Fase de resolución: el exudado solidificado es di- 
gerido, leuado y eliminado con la expectoración; 
lrá entonces desapareciendo el síndrome de con- 
densación y, cuando el contenido bronquioloal- 
veolar se fluidifique, reaparecen los estertores. 


Todo este proceso dura 7-8 días al cabo de los 
cuales la temperatura cae bruscamente. 


Nota: si en la fase de congestión se da un anti- 
biótico, se hace abortar la neumonía y no pasará a 
la fase de consolidación; por eso, en esta era de los 
antibióticos rara vez se encuentra una neumonía 
que recorra todas sus fases. 


* Neumonía estafilocóccica. Ataca preferente- 
mente niños y personas debilitadas (entre ellas 
ancianos); es más frecuente en pacientes hospi- 
talizados o en aquellos que venian sufriendo de 
estado catarral de vías respiratorias (influenza, 
sarampión, tosferina). Su instalación es brusca 
con escalofríos múltiples, fiebre, dolor pleuríti- 
co, y tos con esputo purulento, ocasionalmente 
hemoptóico. La fiebre aumenta progresivamen- 
te y el paciente se ve severamente enfermo. 
Puede presentarse como una bronconeumonía 
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o como una neumonía lobar (difícil de diferen- 
ciar de la neumocóccica) o como una neumonía 
supurativa con múltiples abscesos pulmonares 
que pueden persistir con apariencia de quistes 
después de que la infección aguda ha mejorado. 
Con frecuencia se complica de pleuresía puru- 
lenta (empiema pleural). 


+ Neumonía por Klebsiella pneumoniae (bacilo 
de Friedlander). Es una enfermedad poco fre- 
cuente caracterizada por consolidación masiva 
y excavación de uno o más lóbulos, siendo los 
superiores los más frecuentemente afectados. 
Ataca especialmente pacientes debilitados, 
ancianos y alcohólicos; su comienzo es brusco 
con escalofríos múltiples, fiebre elevada, dolor 
pleurítico, marcada postración y tos con expec- 
toración extremadamente viscosa, con frecuen- 
cia hemoptóica; puede encontrarse síndrome 
de condensación pulmonar pero otras veces la 
escasez de signos físicos hace contraste con el 
acentuado compromiso radiológico; el empiema 
pleural y el absceso pulmonar son complicaciones 
frecuentes. 


Complicaciones de las neumonías bacterianas: 
1. Destrucción y necrosis tisulares que conducen a la 
formación de abscesos, 2. Acumulación de material 
purulento en la cavidad pleural dando un empiema 
metapneumónico, 3. Organización del exudado lo que 
convierte.zonas del pulmón en tejido fibroso, y 4. Di- 
seminación bacterémica que da origen a meningitis, 
artritis séptica o endocarditis infecciosa. 


Bronconeumonía 


Hay inflamación de los pequeños bronquios y bron- 
quiolos los que se llenan de pus; hay además co- 
lapso y consolidación de los alvéolos. Las lesiones 
se distribuyen parcelarmente, con frecuencia son 
bilaterales, predominan hacia las bases y su reso- 
lución muchas veces es incompleta dejando como 
secuelas fibrosis pulmonar y bronquiectasias. Las 
personas más expuestas son los lactantes, los an- 
cianos, y los pacientes con enfermedades crónicas 
debilitantes. Suele ser consecutiva a estados de 
bronquitis y bronquiolitis; por eso en los niños es 
complicación del sarampión y la tosferina, y en los 
adultos lo es de la influenza y la bronquitis crónica. 
Otros estados predisponentes son el alcoholismo, la 
desnutrición, la falla cardíaca, las enfermedades 
malignas (especialmente en fase terminal), el tra- 
tamiento con corticosteroides e inmunosupresores, 
y la administración prolongada de antibióticos. 
Todo ello explica que la bronconeumonía sea ha- 


llazgo frecuente en las autopsias. Entre los agentes . 


etiológicos más comunes se cuentan estafilococos, 
estreptococos, proteus, pseudomonas, colibacilos, 
haemophilus y gérmenes anaerobios. Algunas bron- 
coneumonías son debidas a la aspiración del conte- 
nido gástrico hacia los bronquios en pacientes con 


vómito repetido, que se hallan en inconciencia'o 
que tienen abolido el reflejo tusígeno (tales son las; 
neumonías de aspiración que en parte son químicas. 
y en parte bacterianas). 


Anamnesis 


Generalmente, después de 3-4 días de síntomas de 
bronquitis aguda, al desarrollarse la bronconeu- 
monía, la fiebre se eleva aún más, el paciente se: 
torna disnéico y presenta cianosis de tipo central; 
aparece tos con expectoración purulenta, rara vez 
hemoptoica; el dolor pleural es poco común a dife- 
rencia de lo que ocurre en la neumonía lobar. 


Examen físico 


En la fase inicial los signos físicos son los de la 
bronquitis aguda (roncus, sibilancias y algunos es- 
tertores bronquiales) pero luego, al desarrollarse 
la bronconeumonía, aparecen estertores bronquio- 
loalveolares cada vez más abundantes; en muchos 
casos no hay síndrome de consolidación pero él puedé 
aparecer si las lesiones son muy confluentes. Otras : 
veces su comienzo es insidioso y puede pasar inad:" 
vertido porque sus síntomas quedan enmascarados ; 
por la grave enfermedad subyacente; en ocasioneslo . 
que se observa es un agravamiento de la enfermedad 
de base (v.g. Falla Cardíaca) y la bronconeumonía. : 
no se reconoce si no se busca la presencia de esputo 
purulento y no se mide cuidadosamente la tempera: 
tura (recordar sin embargo que pacientes con gran 
deterioro o que reciban drogas Inmunosupresoras; 
entre ellas los esteroides, no hacen fiebre). ¿ 


Neumonía intersticial 


También se la designa con el nombre de Neumonía * 
Primaria Atípica (NPA); éste-es un nombre usado 
para referirse a las neumonías no causadas por ba: 
terias ni por hongos. Los agentes.que causan la NPA 
son el mycoplasma penúmoniae y los virus. Los prin: 
cipales virus que con más frecuencia la ocasionan son. 
los de la influenza, de la parainfluenza, de la varicela: 
y los adenovirus. La fiebre QQ y la enfermedad de los 
legionarios también pueden ocasionar una neumonía 
de esta índole. En los pacientes inmunosuprimidos, y 
especialmente en casos de SIDA una neumonía 1, 
tersticial es muy sugestiva de infección por Pneu 
mocystis Cariniíi. Como en la NPA el infiltrado 
es intersticial los signos auscultatorios son múy. 
escasos o están ausentes. Resumiremos en fora; 
escueta los rasgos clínicos principales de la NP 
la iniciación usualmente es gradual con síntomas 
congestivos de vías respiratorias altas (rinitis, fa: 
ringitis); tos, al principio seca y muy hostiganti 
más tarde con expectoración mucopurulenta,.é: 
cepcionalmente hemoptóica. Pueden presentarse 
escalofríos moderados (pero no el severo escalofrí 
de la neumonía neumocóccica). La fiebre es de i: 
tensidad variable, casi nunca muy elevada. Los.si 
nos físicos al examen del tórax son variables pe: 
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neralmente discretos haciendo el contraste con el 
mtuado compromiso radiológico. Fenómenos ne- 
'ativos importantes para el diagnóstico: ausencia 
de dolor pleurítico y de cianosis. 


Neumonías desde el punto de vista 
epidemiológico 


Otra forma conveniente de abordar el problema de 
las neumonías es dividirlas en: 1. Las adquiridas 
en la comunidad o sea en pacientes no hospitaliza- 
dos, 2. Las adquiridas en el hospital, y 3. Las que 
ocurren en pacientes inmunocomprometidos. 


Neumonías adquiridas en la comunidad 


a) Individuos que venían gozando de buena salud; 
el 90% de las neumonías en estas personas son 
debidas al neumococo, al mycoplasma o a diver- 
sos virus; un pequeño porcentaje podrían ser 
infecciones por legionela. 


b) Individuos con enfermedades subyacentes; en 
ellos intervienen otros gérmenes; en los bronquí- 
ticos crónicos el H. influenzae y también el neu- 
'mococo; en personas con mala higiene bucal, los 
anaerobios, especialmente si la neumonía se ha 

: presentado después de alguna circunstancia aso- 

* ciada con pérdida de conciencia (intemperancia 

' alcohólica, epilepsia) que faciliten la'broncoaspi- 
ración. Por las dificultades para obtener buenos 
exámenes bacteriológicos en pacientes ambula- 
torios, en estos casos de neumonía en la comu- 
nidad es casi imposible, la mayoría de las veces, 
hacer un diagnóstico etiológico y por eso muchas 
veces hay que instituir la terapia con base en el 
cuadro clínico, ojalá ayudado de una RxT. 


Neumoníias adquiridas en el hospital 
(nosocomiales) 


Debido a que en los pacientes hospitalizados so- 
breviene un cambio en la flora orofaríngea, los 
gérmenes responsables de estas neumonías son 
especialmente los bacilos gram-negativos y en 
segundo término el estafilococo, el neumococo y 
el H. influenzae. El uso extendido de antibióticos 
en estos pacientes hospitalizados reduce la flora 
inhibidora normal y predispone a la colonización 
de los gram-negativos. Si el paciente está en cui- 
dado intensivo se halla en mayor riesgo; los que 
tengan tubos endotraqueales, traqueostomias, o 
que reciban ventilación mecánica están particu- 
larmente expuestos y, debido a que las secrecio- 
nes traqueobronquiales expectoradas o aspiradas 
se hallan contaminadas por los gérmenes que han 
colonizado las vías aéreas altas, en ellos es difícil 
precisar la etiología de una neumonía. Muchas ve- 
ces hay que usar empíricamente antibióticos que 
cubran simultáneamente a los gram-positivos y a 
los gram-negativos. 


Neumonías en el huésped 
inmunocomprometido 


Estos son pacientes que reciben corticosteroides y/o 
citostáticos para el tratamiento de la sarcoidosis, 
de las colagenosis o de enfermedades malignas, O 
que sufren de leucemias, de mieloma, de linfomas, 
o de SIDA. Por cuestión de espacio no podemos 
entrar en detalles diagnósticos. Sólo nos limitare- 
mos a señalar cuales son los agentes que con más 
frecuencia infectan a estos pacientes: 1. Virus: va- 
ricela zoster, herpes, citomegalovirus. 2. Hongos: 
histoplasma, coccidioides, criptococo, cándida, as- 
pergillus. 3. Bacterias: listeria, nocardia, legionela, 
b. de Koch. 4. Protozoarios: pneumocystis carinii, 
toxoplasma gondii. 


or carios 
z usual ente 


Enfermedad viral respiratoria común 
(EVRC) j 


El concepto de EVRC y los agentes que la ocasio- 
nan se estudiaron en las Nociones Preliminares. 


EVRC por Rhinovirus 


La infección por Rhinovirus ocasiona el 40% de ca- 
sos de EVRC. Es más frecuente en los niños, los 
cuales son tan susceptibles que en el curso de pocas 
semanas pueden hacer una segunda infección con 
un serotipo diferente de Rhinovirus. Incubación: 
1-2 días. Claves diagnósticas: ardor de garganta, 
rinitis, malestar ligero y a veces cefalea moderada; 
usualmente no hay fiebre. La secreción nasal au- 
menta entre el 2” y el 3er día para regresar a lo 
normal entre el 4” y el 5% día. La enfermedad puede 
prolongarse hasta por 8-10 días y de ordinario cura 
espontáneamente sin secuelas. Notas. La mayoría 
de adultos infectados por Rhinovirus presentan el 
descrito que es el cuadro típico del llamado “resfria- 
do común”. En los niños es enfermedad de más cui- 
dado porque pueden desarrollar bronquitis y aún 
bronconeumonía. 
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Coronavirus 


S 


El cuadro clínico ocasionado por estos virus es pa- 
recido al producido por los rhinovirus; su duración 
es un poco mas corta (5-6 días en promedio). 


2% 


€ por adenovirus 


Fiebre de comienzo gradual que llega a su máximo 
(con temperaturas de 39-409) al 2% o 3er día. Ce- 
falea y malestar general. Faringitis que llega a su 
máxima severidad hacia el 3er día. Pueden encon- 
trarse además adenopatías regionales. La faringe 
se ve congestionada, algo edematosa, con hiper- 
plasia de los folículos linfoides; generalmente hay 
poco o ningún exudado, pero ocasionalmente el 
exudado es prominente e indiferenciable del dela 
faringoamigdalitis estreptocóccica. Con frecuencia 
hay tos y ronquera. En algunos casos aparece rini- 
tis. La duración va de una a dos semanas. 


EVRC por Virus sincitial 


Es la principal causa de infección del tracto respira- 
torio inferior en los niños pequeños y en los lactan- 
tes ocasionando: a) Traqueobronquitis: fiebre mode- 
rada, tos y sibilancias; b) Bronquiolitis: taquipnea, 
disnea, seguidas de hipoxia (cianosis) y apnea (ver 
adelante la descripción de la bronquiolitis); c) Neu- 
monía: fiebre, disnea, tos, estertores diseminados; 
RxT: infiltrados y/o condensación pulmonar. 


La enfermedad puede ser especialmente grave 
en niños con cardiopatías congénitas. En el adulto 
se manifiesta por un cuadro parecido al resfriado 
común acompañado de fiebre moderada. En los 
ancianos puede dar neumonías. 


EVRG por virus de la para-influenza 


Incubación 5-6 días. La enfermedad es más severa 
en niños de corta edad en quienes produce traque- 
obronquitis que a veces se complica de bronquio- 
litis y neumonía. En niños de más edad es menos 
severa y en los adultos produce por lo general un 
síndrome de “resfriado común” con tos y ronquera. 
Rinitis es común en todas las edades. A la inspec- 
ción se ve una faringe enrojecida con muy poco o 
ningún exudado. A veces se encuentran linfadeno- 
patías submaxilares dolorosas. 


Notas: 1. Otros virus que producen EVRC son los 
Coxsackie; 2. La implicación del término “resfriado 
común” se puntualiza en la introducción del tópico; 
3. El término “gripa” lo usa el común de la gente para 
referirse a cualquier tipo de EVRC; desde el punto de 
vista médico el término “gripa” debiera ser usado so- 
lamente como sinónimo de influenza (ver adelante). 
Cualquiera de estas enfermedades catarrales puede 
complicarse de sinusitis o de otitis media si la infla- 
mación es tan severa como para ocasionar obstruc- 
ción de la trompa de Eustaquio. 


"bosacra; a veces dolor y espasmo de los músculos 


influenza 


Hay tres virus de la influenza antigénicamente 
ferentes; se les designa con los nombres de virus 
A, By C. El virus A es el responsable de las gran- 
des pandemias que azotan el globo terrestre sepa- 
radas por intervalos de 2-4 años: esta periodicidad 
es explicada por la declinación de la inmunida 
en los grupos de población y por la aparición de.: 
nuevas cepas de virus antigénicamente diferentes 
a las anteriores. Período de incubación de 18 a 72: 
horas. Manifestaciones. Á veces se inicia con pro- 
dromos (malestar, erizamientos, tos seca) pero lo 
usual es que tenga un comienzo brusco con esca- 
lofrío, fiebre alta, cefalea y acentuado quebranta- 
miento, destacándose especialmente las mialgias 
de las extremidades inferiores y la región lum» .: 


abdominales. (posibilidad de confusión con abdo- 
men agudo) y dolores periarticulares (posibilidad 
de confusión con artritis aguda). Con frecuencia: 
hay postración que a veces reviste características 
alarmantes. La temperatura puede llegar a 40- 
41” y la defervescencia se produce entre el 4? y 6 
día. Síntomas respiratorios (coriza, ronquera, tos) 
pueden estar presentes desde el comienzo pero s 
hacen más prominentes cuando los síntomas gene- 
rales y la fiebre comienzan a ceder. De todos modos 
estos síntomas son menos pronunciados que en la 
EVRC. La tos produce un esputo mucoide viscoso'y 
adherente; usualmente hay dolor retroesternal al. 
toser. En algunos casos se auscultan sibilancias y 
estertores bronquiolares. Hay ardor y sequedad de 
garganta, y la faringe se aprecia congestionada;'a 
menudo hay ardor de ojos e inyección conjuntival. 
En algunos casos se ha reportado meningoencefa- 
hitis, polineuritis y miocarditis. La influenza es en. 
fermedad autolimitada pero en edades extremas de- 
la vida es de alto riesgo por sus complicaciones, de 
las cuales la más grave es la neumonía. 


Nota: la influenza por virus B o € usualment 
se presenta en forma esporádica o en brotes aisla: 
dos. Cuando la influenza A se presenta en brotes 
aislados es imposible diferenciarla de la influenza 
B. La influenza C es muy benigna y por tanto difíc: 
de reconocer. ! 


Faringo-amigdalitis aguda (FAA) 


El síntoma común de esta entidad, cualquier 
sea su causa, es el dolor de garganta, generalm 
te exacerbado con el movimiento de degluci 
ahí que el paciente tenga dificultad de pasa: 
su propia saliva. Su etiología es infeccios: 

* yiana, viral, micótica)..- 


FAA estreptocóccica (angina 
estreptocóccica) 


Incubación de 2 a 5 días. Iniciación abru 
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ebre, escalofríos, cefalea, dolor -de garganta, do- 
delas extremidades y de la región lumbar. En 
)s niños es común que haya náusea y vómito. El 
paciente presenta repetidamente escalofríos mo- 
«derados; escalofríos fuertes son raros. El dolor de 
garganta se agrava con la deglución y a veces con 
Jos movimientos del cuello v. g. al intentar voltear 
a cabeza; ocasionalmente hay tos generalmente 
- no productiva; no es raro que se presente dolor de 
oído. La fiebre.usualmente oscila entre 39 y 40%; 
un porcentaje muy reducido de pacientes no hace 
fiebre. Examen de la faringe: enrojecimiento de la 
mucosa de la faringe posterior, de las amigdalas, y 
el paladar'blando; la úvula, la faringe y las amíg- 
dalas aparecen edematosas. La hiperplasia de los 
folículos de la faringe da a la mucosa posterior as- 
pecto granuloso; muy característica es la presencia 
de exudado amigdaliano más o menos confluente, 
de color blanquecino amarillento, fácilmente remo- 
vible con un escobillón y que en ocasiones sólo apa- 
rece como múltiples fragmentos del tamaño de una 
cabeza de alfiler. Si hay sinusitis o rinitis concomi- 
tante aparecerá descarga nasal mucopurulenta que 
cubre las estructuras faríngeas y que puede dificul- 
tar la visualización del exudado amigdaliano. Con 
frecuencia hay adenopatías de los ganglios situados 
debajo del ángulo del maxilar. Los síntomas y sig- 
nos de la FAA estreptocóccica son muy variables 
y van desde una moderada molestia de la gargan- 
ta con mínimos hallazgos al examen de la faringe, 
hasta el cuadro de fiebre alta, fuerte dolor de gar- 
ganta, enrojecimiento de la mucosa y presencia de 
exudado purulento. La entidad es autolimitada: sin 
tratamiento la temperatura usualmente se nor- 
maliza al 4% o 5? día (en los niños se prolonga un 
poco más); el exudado y demás signos de faringitis 
desaparecen muy poco tiempo después de la defer- 
vescencia; las adenopatías pueden persistir por 4-6 
semanas. Aspectos epidemiológicos importantes de 
la FA estreptocóccica se tratan en CR.GPEP.6* ed. 
pe. 755. Las faringitis virales pueden presentarse 
cor un cuadro clínico general y local igual al de la 
FAA estreptocóccica ocasionando las denominadas 
“faringitis exudativas no estreptocóccicas” (usual- 
mente por adenovirus). La FAA estreptocóccica no 
se acompaña de coriza ni de tos frecuente y acen- 
tuada; la presencia de cualquiera de estas manifes- 
taciones debe sugerir una etiología diferente. 


FAA gangrenosa (angina de Vincent) 

Es una enfermedad ocasionada por organismos 
anaerobios mixtos. Estos gérmenes constituyen la 
flora normal predominante en la piel y las mem- 
branas mucosas, sitios en los cuales puede desarro- 
Hlarse una infección por dichos gérmenes cuando 
los tejidos son lesionados ya sea por traumatismo, 
cirugía o tumores, y también cuando los potencia- 
les redox del tejido se ven reducidos a consecuencia 
de infecciones o de isquemia y necrosis. Manifesta- 


ciones de la FAA gangrenosa: severo dolor de gar- 
ganta, aliento fétido, mal sabor en la boca, y fiebre; 
la mucosa faríngea, especialmente en las zonas 
correspondientes a los pilares amigdalianos, se ve 
hinchada, roja, ulcerada y cubierta por membranas 
grisáceas que se desprenden fácilmente; es común 
encontrar adenopatías regionales. 


La FAA gangrenosa puede presentarse en for- 
ma aislada o asociada con la estomatitis de Vincent 
(denominada también estomatitis ulcerosa necroti- 
zante aguda) caracterizada por úlceras necróticas 
especialmente localizadas en las encías pero que a 
veces se extienden al paladar, a los labios y a la 
cara interna de las mejillas. 


Faringoepiglotitis por haemephilus 
infuenzae 


Predomina en los niños pero también se ve en los 
adultos (con menos severidad). Manifestaciones: 
fiebre y dolor faríngeo de una severidad despropor- 
cionada con lo que se ve a la inspección de la farin- 
ge; disfagia y ronquera de la voz; pronto aparece 
tos seca, irritativa y, si la epiglotis está inflamada y 
edematosa, aparecerá el cuadro del crup laríngeo: 
disnea inspiratoria con tiraje y cornaje; la condición 
puede tornarse muy severa; en cuestión de horas 
el paciente se torna cianótico y puede morir dentro 
de las 24 horas que siguen a la iniciación de la en- 
fermedad. Estos casos deben ser prontamente hos- 
pitalizados con miras a intubación endotraqueal «o 
traqueostomía. 


Mononucleosis infecciosa (MI) 


Una de las manifestaciones de-esta entidad es la fa- 
ringitis, que puede revestir un carácter exudativo. 
La MI se estudia en el tópico Poliadenopatías. 


Faringitis viral 


Es la producida por los virus de la EVRC (ver 
atrás). Estas faringitis son más frecuentes que la 
estreptocóccica y su diferenciación a veces se torna 
difícil. En la mayoría de los casos la etiología viral 
se sospecha por la prominencia de los síntomas ca- 
tarrales nasales, conjuntivales y bronquiales; pero 
ello no siempre ocurre; la faringitis por adenovirus 
puede presentar exudados faringo-amigdalianos 
iguales a los de la estreptocóccica. La herpangina 
(causada por el virus Coxsackie A) se caracteriza 
por fiebre, dolor de garganta y una erupción vesi- 
cular sobre los pilares anteriores de las fauces que 
es patognomónica; ella podría confundirse con la 
gingivoestomatitis herpética (virus del herpes sim- 
plex) que se ve especialmente en los niños y ocasio- 
nalmente en los adultos; y decimos que se puede 
confundir porque las vesículas faríngeas pueden si- 
raular las de la herpangina, pero el compromiso de 
las encías define el diagnóstico en favor del herpes. 
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Alsceso peri 


amigdaliano 


Es complicación de la amigdalitis aguda la cual 
puede haber sido relativamente insignificante. Al 
producirse el absceso, el dolor y el compromiso sis- 
témico, incluyendo la fiebre, son muy severos. La 
condición del paciente es miserable: permanece 
sentado con la boca entreabierta, con la saliva es- 
curriendo por una de las comisuras y quejándose de 
dificultad para hablar y deglutir. Al hacerle abrir 
la boca, lo que usualmente se logra con marcada 
dificultad, se ve que el área periamigdaliana (es- 
pecialmente su cuadrante supero-interno) del lado 
comprometido está abultada y desvía la úvula ha- 
cia el lado opuesto. 


Absceso retrofaríngeo 


Es también complicación de amigdalitis aguda espe- 
cialmente en niños pequeños (por debajo de 3 años). 
En los adultos es consecutivo a traumas retrofarín- 
geos con objetos cortantes, a otitis media descuida- 
da, a parotiditis supurativa o a TBC de la columna 
cervical. Sintomatología: sensación de bulto en la 
garganta que no puede ser deglutido, dolor a la de- 
glución, sofocación que se acentúa en posición sen- 
tada y se alivia en decúbito dorsal, voz parecida al 
graznido del pato; la faringe se ve edematosa y enro- 
jecida; la fiebre es elevada. A medida que el absceso 
se agranda, la dificultad respiratoria se acentúa. 


Oifteria 


Agente etiológico: Corynebacterium diphteriae (ba- 
cilo de Loefler). La difteria es enfermedad caracte- 
rizada por una lesión inflamatoria local (ubicada 
especialmente en el tracto respiratorio superior, 
comunmente en la faringe, a veces en la laringe o 
en las fosas nasales) y por efectos tóxicos a distan- 
cia que afectan especialmente al corazón y a los 
nervios periféricos. Merced a la inmunización pro- 
filáctica, la incidencia de la difteria ha disminuido 
dramáticamente. 


Sinusitis aguda 


Generalmente .se acompaña de-fiebre de diverso 
grado. Las manifestaciones de la sinusitis se estu- 
dian en la guía Cefalea. » 


Tuberculosis pulmonar 


De todas las infecciones crónicas, la tuberculosis es la 
que se manifiesta más a menudo por fiebre prolonga- 
da que, cuando no se acompaña de síntomas típicos 
(especialmente respiratorios) o cuando el -paciente 
es incompletamente examinado, el médico entra a 
catalogarla como “fiebre de etiología indetermina- 
da”. La fiebre de la tuberculosis puede ser continua, 
irregular, o presentarse en forma de accesos febriles, 
caso en el cual se acompaña usualmente de sudores 


nocturnos y estado consuntivo, recibiendo entonces 
el nombre de fiebre héctica. La fiebre héctica se aso: 
cia de ordinario con lesiones avanzadas, supurativas; 
excavadas. Para el diagnóstico de cualquiera de las, 
formas de tuberculosis pulmonar es importante el 
criterio epidemiológico o sea el antecedente de con: 
tacto estrecho y prolongado del paciente con personas 
tuberculosas. La manifestación más característica de. 
la TBC es la tos; por eso esta enfermedad se estudia 
en detalle en la guía de ese nombre. 


Tromboembolismo pulmonar (TEP) 


Cuando un émbolo pulmonar (generalmente con: 
punto de partida en una tromboflebitis de los miem» 
bros inferiores), se impacta en el lecho vascular del 
pulmón, puede ocasionar un infarto pulmonar, y pro- 
ducir un cuadro clínico parecido al de una neumonía; 
con fiebre de diverso grado. Las claves diagnóstica; 
del infartó pulmonar se estudian en el tópico Disnea 
aguda donde se dice que el TEP se divide en a) TER 
masivo, b) TEP submasivo y c) Infarto pulmonar. Esté 
último es pues, una forma de TEP. 


Sarcoidosis 


La sarcoidosis es una enfermedad sistémica que 
compromete el pulmón y en ocasiones se acompa- 
ña de fiebre. Sus claves diagnósticas se estudian 
en la guía Disnea crónica. 


Paracoccidioidomicosis (Blastomicosis 
suramericana) 


En las fases evolutivas se acompaña de fiebre. Las 
claves diagnósticas de esta micosis se estudian en : 
la guía Tos. 


Enfermedades malignas (carcinoma, 
linfoma, leucemia) 


Es común que ellas se acompañen de fiebre y, si 
invaden el pulmón, darán manifestaciones respira- ' 
torias. Para las claves diagnósticas de estas enti- 
dades revísense las guías Disnea crónica, Anemia 
y Adenopatías. 


Bronquiectasias 


Consisten en una dilatación anormal y permanen- 
te de los grandes y medianos bronquios (bronquios 
mayores de 2 mm). Manifestaciones. 1. Tos crónica . 
productora de expectoración generalmente abun- 
dante y purulenta, con. frecuencia hemoptoica (a 
veces francas hemoptisis). 2. Sintomatología gene- 
ral (no constante): fiebre; astenia, pérdida. de peso, 
anemia. 3. Exacerbaciones de la infección pueden 
desembocar en neumonía y/o absceso pulmonar. 
4. En casos avanzados hay: hipocratismo digital y 
cianosis (ver otros detalles sobre etiología y diag: 
nóstico de las bronquiectasias en el tópico Tos).. 
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Bronquiolitis obliterante (BO) - 


Es un término aplicado a una- obstrucción inflama- 
“toria y fibrótica que en foría difusa afecta las pe- 
queñas vías aéreas. Inicialmente se pensó que este 
síndrome estaba restringido a niños pequeños y que 
era causado por el virus de la parainfluenza o por 
el sincitial respiratorio (ver atrás). Recientemente 
se ha descrito también en adultos con AR. En un 
niño con una virosis respiratória hay que sospechar 
bronquiolitis si aumentan la disnea y la tos, si apa- 
rece tiraje y si la cianosis se torna acentuada. 


Enfermedades de la pleura 
Pleuresía serofibrinosa 


La principal causa de la pleuresía serofibrinosa en 
personas jóvenes es la TBC; las neumonías también 
pueden ocasionarla; las colagenosis y tumores de la 
pleura son otra causa importante especialmente en 
los adultos. Manifestaciones: dolor torácico de tipo 
pleurítico (exarcebado con la tos y la respiración 
profunda), frote pleural en los períodos iniciales de 
pleuresía seca, síndrome de derrame pleural cuan- 
do se ha coleccionado suficiente cantidad de líquido 
en el espacio pleural. La fiebre acompañante es de 
tipo y severidad variables (descripción más detalla- 
da en el tópico Disnea Aguda). 


Empiema pleural 


Es:la presencia de líquido purulento en la cavidad 
pleural. Generalmente es debido a la propagación 
de una infección de las estructuras vecinas; así, 
puede ser complicación de absceso subdiafragmá- 
tico, de mediastinitis o de neumonía (empiema me- 
taneumónico); algunos empiemas son de etiología 
tuberculosa. 


Anamnesis (síntomas) 


(Especialmente referidas al empiema metaneumó- 
nico). Usualmente aparece antes de que la enferme- 
dad que lo origina haya regresado; en consecuencia 
lo que el médico observa es que los síntomas de la 
neumonía inicial se prolongan más de lo usual y 
aún se exacerban; es común que aparezca dolor 
torácico del lado afectado y que la fiebre, que qui- 
zás ya estaba disminuyendo, vuelva a ascender, se 
acompañe de escalofríos y aún llegue a convertirse 
en fiebre héctica. 


Examen físico (signos) 

Lo usual es que aparezca un síndrome de derrame 
pleural; no olvidar sin embargo que los empiemas 
tienden a tabicarse y en consecuencia sus signos 
pueden quedar confinados a un área pequeña o ser 
incompletos (submatidez en vez de matidez, dismi- 
nución de intensidad del sonido respiratorio en vez 
de silencio); si hay consolidación del pulmón subya- 
cente es probable que se ausculte egofonía y soplo 


pleurítico. Notas: 1. Un pequeño empiema tabicado, 
especialmente si se localiza en una cisura, puede no 
ocasionar ningún signo físico. 2. Si el empiema agu- 
do no es tratado debidamente puede pasar a empie- 
ma crónico, caso en el cual el paciente, a más de los 
signos de infección, no es infrecuente que presente 
hipocratismo, enflaquecimiento y anemia; en raros 
casos se desarrolla una amiloidosis secundaria. 


Alsceso pulmonar 


Es una infección supurativa del parénquima pul- 
monar que conduce a la destrucción de este parén- 
quima con formación de una cavidad que contiene 
aire y material líquido. Etiología: aspiración de 
material purulento, obstrucción bronquial, émbo- 
los sépticos, traumatismos pulmonares, abscesos 
metapneumónicos, propagación de absceso subfré- 
nico. Manifestaciones: a) Fiebre y escalofrío, b) Tos 
con expectoración purulenta fétida (por la presen- 
cia de anaerobios), abundante, a veces hemoptói- 
ca; con cierta frecuencia los pacientes presentan 
vómica o sea la brusca expectoración de gran can- 
tidad de material purulento, c) Dolor torácico. 
d) Disnea, enflaquecimiento, anorexia. e) En al- 
gunos casos hipocratismo digital, f) Signos físicos 
de condensación pulmonar, estertores y con menos 
frecuencia respiración cavernosa. El absceso pul- 
monar es enfermedad de comienzo agudo pero casi 


«siempre de evolución subaguda o crónica. 


Neumonía tuberculosa 


Las reactivaciones tuberculosas ocasionalmente 
son muy agudas semejando un cuadro de neumo- 
nía; la etiología exacta del proceso sólo queda esta- 
blecida al encontrar una baciloscopia positiva o al 
ver que las imágenes radiológicas de condensación 
evolucionan hacia la excavación o se asocian con 
otros signos sugestivos de TBC. 


SIDA 


Entre las complicaciones del SIDA las neumonías 
son las más frecuentes. Esta enfermedad y los exá- 
menes que permiten diagnosticarla se estudian en 
la guía Poliadenopatías. 


Segundo segmento 


Preguntas y manero 


e: obtuvo la' respuesta auna 0 va- 
tas, no hay para qué repe- 
«adelante alir tras la pista de-otras 
> alargaría sin necesidad:el tiem- 
orio. Ver ejemplo¡en la pg. 26. 
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Después de las preguntas generales (pg. 1) se 
harán las siguientes específicas. 
TLPD — Neumonía neumocóccica (N. típica adqui- 
rida en la comunidad): 

¿Ha tenido Ud. escalofríos fuertes? (RU: si). 

¿Como cuántos? (no es raro que responda: uno 
solo pero muy fuerte). 

¿Y la fiebre ha sido muy alta? (RU: así es). 

¿Ha tenido dolor hacia uno de los costados? (cara 
posterolateral de uno de los hemitorax) (RU: si). 

¿Y ese dolor se acentúa al respirar o al toser? 
(dolor tipo pleurítico) (RU: así es). 

¿Y tos con desgarro amarillento? (RU: si). 

¿Y ha habido sangre en el desgarro? (RU: si). 

El Dx se confirma con el examen físico (ver 
atrás Historia Clínica). 
TLPD - Neumonía estafilocóccica: 

Sirven las mismas preguntas que se hicieron 
al ir TLPD la neumococcica. 


Diferencias: precedida por virosis respiratoria 
(v.g. influenza en adultos, sarampión en niños); 
con menos frecuencia hay esputo hemoptoico; pte 
severamente enfermo. 

TLPD — Neumonía por Klebsiella: 


Diferencias: con frecuencia compromete lóbu- 
los superiores. 

Ataca pts debilitados, ancianos y alcohólicos. 
Hay marcada postración y expectoración muy vis- 
cosa. Complicaciones frecuentes: abscesos pulmo- 
nares, empiema pleural. 

TLPD - Neumonía intersticial: 

¿De modo que esto le comenzó como si fuera 
un resfriado? (RU: si, con dolorcito de garganta y 
fluxión nasal). 

¿Y tuvo tos? (RU: por ahí al tercer día me apa- 
reció tos seca. muy molesta). 

¿Y no tuvo desgarro? (RU: unos dos días des- 
pués me apareció un desgarro mucoso). 

¿Y desgarró con sangre? (RU: nunca vi sangre 
en el esputo). 

¿Y tuvo escalofríos fuertes? RU: no; eran más 
bien moderados). 


¿Y qué tal la fiebre? (RU: también rderada): 
¿Tuvo dolor en alguno de los costados? (RÚ: no). 


Para lo relacionado con EF, ver Primer seg- 
mento. 

TLPD — Bronconeumonía: 

¿Antes de aparecer la fiebre alta, tuvo algunos 
síntomas? (RU: empezó como una bronquitis y por 
ahí al tercer o cuarto día me subió bruscamente la 
fiebre y me puse fatigoso).. 


¿Y tuvo tos con desgarro? (RU: si; me apareció 
un desgarro de color amarillo). 


¿Y desgarró sangre? (RU: no. CM: en la bron- 
coneumonía rara vez hay desgarro hemoptóico; 
tampoco hay dolor de costado). 


TLPD — EVEC por Rhinovirus o por coronavirus; ' 
Rinitis, dolor de garganta, ligera cefalea. No 
hay fiebre. 


TLPD — EVRC por adenovirus o virus de la para- 
influeza: 


Enfermedad febril. Faringitis e acentuada. Poca 
rinitis. Adenopatías regionales. Tos. Ronquera. 


TLPD — Influenza A: 


Comienzo brusco con escalofrío, fiebre alta, 
cefalea y acentuados dolores lumbares y de miem- 
bros inferiores. La postración es a veces alarman: 
te. La tos y la ronquera se hacen más prominentes 
en las fases avanzadas. La rinitis es moderada, 

Nota: para lo relacionado con la sintomatolo. 
gía de las faringo amigdalitis. y los abscesos pe: - 
riamigdaliano y retrofaringeo ver atrás Primera: 
parte. z 
TLPD — TBC pulmonar y bronquiectasias: 


Las preguntas pertinentes se exponen en e 
tópico Tos. d 


TLPD - Pleuresía serofibrinosa: 

Dolor torácico de tipo pleutítico, frote pleural. 
después generalmente, aparece un síndrome de de: 
rrame pleural. 


Principales causas: TBC, neumonías, colage: 
nosis. 


TLPD — Empiema pleural metapneumónico: 


Los síntomas de la neumonía inicial persisten 
más de lo usual o se exacerban. Dolor torácico del 
lado afectado. Al examen físico: se reactiva la fie- 
bre acompañada de escalofríos. Síndrome de de: 
rrame pleural. 


TLPD — Absceso pulmonar: 


Generalmente precedido de aspiración. bron: 
quial de material purulento. Ver página anterior; 
Absceso pulmonar. 


¿Ha tenido fiebre y escalofríos? (RU: si). 


¿Y tos con desgarro purulento fétido? (CM: si, 
muy fétido). : 
¿Y sangre en el esputo? (CM: se presenta en 
ocasiones). 
¿Y dolor en el tórax? nt: si, señalando el lado 
afectado). 


¿Ha perdido peso? (CM: ello ocurre en lose 
sos en que la enfermedad se prolonga). 
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Segunda parte 


- BASES ESENCIALES PARA E S 
NCIPALES ENFERMEDADES 


DE LAS PR 


Neumonía adquirida en la comunidad 


«Definición Adquirida fuera del hospital o me- 


nos de 48 horas después de la admisión. 


Manifestaciones Síntomas y signos de infección 
pulmonar aguda: fiebre (rara vez hipotermia), 
tos con desgarro, escalofríos, disnea, molestias 


'torácicas (cianosis). 


Auscultación: matidez, respiración bronquial o 
broncovesicular, estertores, pectoriloquia áfona. 


RxT: infiltrado parenquimatoso, homogéneo. 


Neumonía adquirida en el hospital 


. Se presenta más de 48 horas después de la ad- 
: misión revistiendo de ordinario los caracteres 
* de broncóoneumonía: 


Al menos dos de los siguientes: fiebre disnea, 
tos, esputo purulento, leucocitosis (cianosis). 
RxT: infiltrado parenquimatoso nuevo y casi 
siempre parcelar (no homogéneo) pero progre- 
sivo. 

Especialmente común en pts en cuidado inten- 
sivo o con ventilación mecánica. 


Neumonía típica 


Comienzo brusco. 

Fiebre eleváda. 

Dolor de costado tipo pleurítico. 

Tos con expectoración hemoptóica (cianosis). 


Estertores alveolares y/o síndrome de conden- 
sación pulmonar. 


RxT: imagen de consolidación con broncogra- 
ma de aire, 


Neumonía atípica 


Ininiciación gradual con congestión de vías res- 
piratorias altas. 


Tos con esputo mucopurulento. 
Fiebre más bien moderada. 
Signos físicos discretos. 


RxT: infiltrados intersticiales que dan una 
imagen reticular. 


o 


, DIAGNA 


Tres datos negativos: no hay: 

— Expectoración hemoptóica. 

— Dolor torácico tipo pleurítico. 
— Cianosis. 


Abceso pulmonar 


o 


Antecedentes de aspiración de material puru- 
lento o de obstrucción bronquial. 


Fiebre y escalofríos. 

Tos con expectoración abundante fétida. 
Signos de condensación pulmonar y/o estertores. 
Compromiso del estado general. 

Leucocitosis con polinucleosis. 

RxT: imagen cavitaria muchas veces con nivel 
líquido. 

Historia de predisposición a la broncoaspira- 
ción (alcoholismo, epilepsia, reflujo). 

Con frecuencia dentadura en muy mal estado. 
Fiebre, pérdida de peso, deterioro. 


Esputo purulento y fétido en la mayoría de los 
pts. 

RxT: infiltrados en las áreas declives del pul- 
món, con una o varias cavitaciones y a veces 
con imagen de derrame pleural. 


influenza 


o 


Comienzo brusco: escalofrío, fiebre, cefalea y 
acentuados dolores de la cintura y las extremi- 
dades. 


Coriza, tos ronca con escaso esputo mucoso ad- 
herente. 


Defervescencia al 5” - 6” día. 


En edades extremas riesgo de complicaciones; 
la más severa es la neumonía. 


Durante las epidemias el Dx es fácil. Para el 
Dx de casos esporádicos puede que haya que 
recurrir al aislamiento del virus, a las pruebas 
serológicas o a las de los anticuerpos fluores- 
centes. 
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UrOlÓSICAS 


Entidades seleccionadas 


a) Meningitis agudas 
+ Piógenas 
o Virales 


hb) Meningitis TBC 


c) Encefalitis viral 
2  Encefalitis equina 
+  Encefalitis herpética 


d) Poliomielitis 


INTRODUCCION 


Toda fiebre elevada (por encima de 39-40%) se 
acompaña frecuentemente de ciertos fenómenos 
de tipo neurológico tales como convulsiones (es- 
pecialmente en los niños), delirio y estupor que 
pueden progresar al coma. El estado estuporoso 
es característico de los llamados tifos (del griego 
typhus = estupor) que son enfermedades ocasio- 
nadas por algunas clases de rickettsias. A estas 
situaciones no nos referiremos. 


re con manifestaciones 


- identificación del agente causal son factores dec: 


TÓPICO 


Infecciones inaparentes 
+ Formas abortivas 

+ Forma no paralítica 

+ Forma paralítica 


e). Absceso cerebral 
+ Agudo 
e Crónico 


£ Empiema subdural 


2) Paludismo cerebral 


Solamente vamos a estudiar en este tópico la, 
infecciones que afectan específicamente los cen: 
tros nerviosos o las meninges. Estas infeccione: 
son ocasionadas por uná diversidad de agen: 
que incluyen bacterias, hongos, protozoarios y a 
gunas clases de virus. Por demás está decir que el 
pronto reconocimiento de la infección y la preco: 


sivos para un tratamiento eficiente. 


'ANIFESTACIONES NEUROLÓGICAS ] [:357) 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


Meningitis agudas 


Son numerosos los agentes infecciosos capaces de 
«ocasionar meningitis aguda; a más de los virus, los 
gérmenes que con más frecuencia están implicados 
son el neumococo, el meningococo, el haemofilus 
influenzae y el estafilococo; a las ocasionadas por 
estos gérmenes se les da el nombre de meningitis 
piógenas o purulentas. Aunque la vacunación ha 
reducido dramáticamente la incidencia de meningi- 
' tis por haemofilus influenzae, este germen continúa 
: ocasionando meningitis en niños no vacunados y en 
adultos con factores de ca como los que adelante 
sé mencionan. 


La meningitis bacteriana se presenta por igual 
en ambos sexos; tanto la primera como la segunda 
infancia son las edades más expuestas a contraerla. 


¡ Existen numerosas circunstancias predispo- 
nentes: a) Infecciones del oído medio, los senos 
paranasales, las mastoides, los huesos craneales, 
la] nasofaringe y los pulmones; b) Trauma cefáli- 
co, reciente, cirugía neurológica, punción lumbar; 
o) ¡Contacto estrecho con pacientes que padezcan 
infección por meningococo; d) Alcoholismo; e) Pa- 
cientes inmunosuprimidos como los que padecen 
de SIDA, leucemias y linfomas o los que reciben 
terapia inmunosupresora. 


Anamnesis (síntomas) 


La iniciación de una meningitis aguda es brusca, 
con escalofrío, fiebre elevada y acentuada cefalea 
global que generalmente predomina en la región 
de la nuca; casi siempre hay raquialgia; pronto 
aparece vómito y en los niños son frecuentes las 
convulsiones. El paciente se muestra irritable, se 
queja de fotofobia y muchas veces adopta una po- 
sición en decúbito lateral con los muslos flexiona- 
dos. En algunos casos la enfermedad asume la for- 
ma de una infección subaguda que va empeorando 
alo largo de los días. 


Examen físico (signos) 

Al examen físico se ponen en evidencia los llamados 
signos de irritación meníngea que comprenden: 
a) Rigidez de la nuca: la nuca no puede ser dobla- 
da hacia adelante; esta rigidez nucal puede ser tan 
marcada que da la impresión de que las vertebras 
cervicales estuvieran soldadas entre sí; b) El signo 


Primera parte 
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de Kernig que puede ser explorado de dos maneras: 
con el paciente acostado se trata de levantar un 
miembro inferior mantenido en extensión; a partir 
de cierta elevación la rodilla se- flexiona espontá- 
neamente y es imposible extender la pierna sobre el 
muslo; o bien, con el paciente igualmente en decubi- 
to dorsal, el médico, con una de sus manos trata de 
sentarlo pasivamente mientras apoya su otra mano 
sobre las rodillas del enfermo tratando de oponerse 
a cualquier movimiento pero, a pesar de ello, llega 
un momento en que esas rodillas se flejan y si se in- 
tenta forzadamente extenderlas será el tronco el que 
se inclina hacia atrás. Todas estas maniobras deben 
realizarse con suavidad porque ellas exacerban el 
dolor; c) Signo de Brudzinski: paciente en decúbito 
dorsal; al pretender el médico doblar la nuca hacia 
adelante, mientras con la otra mano hace suficiente 
presión sobre el tórax para impedir que se levante, el 
paciente flexiona los miembros inferiores; este signo 
se observa con más frecuencia en los niños. En los 
infantes la fontanela hipertensa es un buen signo 
de meningitis. En los recién nacidos, los ancianos y 
los pacientes inmunosuprimidos pueden faltar o ser 
muy discretos los signos meníngeos. Si la meningitis 
ocasiona hipertensión endocraneana acentuada se 
puede encontrar edema de la papila a la fundoscopia: 
Otras manifestaciones: alteraciones de la conciencia 
(estupor o coma), opistótonos, parálisis de los pares 
craneanos. Algunas veces la enfermedad asume un 
curso sobreagudo y aún fulminante con muerte del 
paciente en cuestión de 1-2 días, generalmente en 
shock séptico (ver el tópico Shock). 


Las meningitis virales (llamadas también asép- 
ticas) predominan en la infancia pero pueden verse 
en otras edades; los virus que con más frecuencia 
intervienen son el de la coriomeningitis linfocítica, 
los coxsackie tipos A y B y los echovirus. Detallare- 
mos el cuadro de la coriomeningitis linfocítica que 
es el prototipo. Ella es causada por un arenavirus 
endémico en los ratones y ocurre especialmente en 
niños y en jóvenes. Su comienzo es agudo y rápida- 
mente aparecen lo signos de irritación meníngea; 
de ordinario no hay signos neurológicos focales. La 
fiebre, usualmente elevada, dura de 5 a 7 días. La 
enfermedad se diferencia de las meningitis pióge- 
nas por los hallazgos al examen del LCR. Un poco 
más difícil es distinguirla de la meningitis TBC. 


Recordamos finalmente que meningitis puede 
ser complicación de infecciones virales que primor- 
dialmente comprometen otros órganos, v.g. las pa- 
peras, el sarampión, la mononucleosis, el herpes 
zoster y la infección por el VIH (SIDA). 


Es necesario tratar de definir siempre si se está 
en frente de una meningitis bacteriana o de una no 
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bacteriana (viral) porque su pronóstico y su tra- 
tamiento son diferentes; esta diferenciación no 
puede hacerse a ciencia cierta sino mediante el 
examen de LCR. Es también importante tratar de 
establecer cuál es el germen causante porque de 
ello depende el tratamiento; la identificación del 
germen solo puede hacerse con el examen bacte- 
riológico del LCR. Existen algunas normas gene- 
rales que prestan cierta ayuda aunque un tanto 
limitada. En pacientes en quienes no se encuentre 
una puerta de entrada hacia las meninges (trau- 
mas craneanos, otitis, sinusitis) hay que pensar en 
gérmenes que llegan a las meninges por vía san- 
guínea tales como el meningococo y el haemophilus 
influenzae. Las infecciones por H. influenzae: se 
presentan especialmente en niños por debajo de 
6 años de edad. Las infecciones por meningococo 
ocupan el primer lugar en los jóvenes, y en los 
niños se hallan en segundo lugar. El neumococo 
es la principal causa de meningitis en los adultos 
pero a veces se presenta en niños, en ancianos y en 
personas de cualquier edad que hayan sufrido un 
trauma craneano; este germen es el que se ve tam- 
bién con frecuencia en las infecciones asociadas 
con sinusitis, neumonía, endocarditis infecciosa y 
alcoholismo, El estafilococo y los bacilos entéricos 
gram-negativos pueden producir meningitis como 
consecuencia de una infección sistémica pero con 
más frecuencia ellos se ven en las meningitis por 
trauma craneal o neurocirugía. La meningitis por 
Listeria se ve en los neonatos, en los ancianos y en 
los pacientes inmuno-suprimidos. 


Meningitis TBC 


Generalmente esta meningitis es consecuencia de 
una diseminación hematógena. De ahí que ella 
se presente casi siempre corto tiempo después de 
una TBC primaria o como parte de una TBC mi- 
liar (ver tópico Tos). Puede presentarse a cualquier 
edad pero es mucho más frecuente en la primera y 
segunda infancia así como en la adolescencia. Pre- 
domina en los medios donde haya hacinamiento, 
mala higiene y desnutrición. 


Manifestaciones. El comienzo es tan insidioso 
que pueden transcurrir semanas antes de que los 
familiares o el paciente se den cuenta de la exis- 
tencia de una enfermedad seria. Si se trata de un 
niño, en esta fase muchas veces lo único que se 
observa es laxitud, astenia y falta de interés en el 
juego y en la conversación. La cefalea, que al prin- 
cipio es ligera, va acentuándose y en algún mo- 
mento de la evolución de la enfermedad aparecen 
la rigidez de la nuca y los otros signos de irritación 


meníngea, muchas veces acompañados de vómi-. 


to. La fiebre, que rara vez es elevada, al principio 
generalmente es intermitente pero más tarde se 
hace continua. De aquí en adelante la enferme- 
dad progresa con cierta rapidez y con frecuencia 
aparecen parálisis de los nervios craneales (espe- 


Encefalitis viral I 


cialmente del tercer par), u otros signos de déficit : 
neurológico focal-como hemiparesia, o de bloqueo 
del LCR como hidrocefalia. En los casos secunda... 
rios a TBC miliar es común encontrar tubérculos 
miliares en la retina. El paciente entra finalmente 
en coma que precede a la muerte. El cuadro descri- 
to es el que usualmente se encuentra en los textos 
foráneos. En nuestro medio son relativamente fre- 
cuentes las formas agudas, prácticamente indife- 
renciables de una meningitis piógena, o formas de 
tipo meningoencefalíco con manifestaciones psicó 
ticas y convulsiones. En Colombia se calcula que 
de 10 casos de meningitis, 4 son tuberculosas. 


Nota: las meningitis micóticas (por hongos) tie: 
nen una presentación similar a la meningitis TBC! 


1 
1 
¡ 


Enfermedad de comienzo agudo con fiebre, cefalea, , 
alteración de la conciencia que puede llegar al coma; 
y, con menos frecuencia, convulsiones y/o apar 
ción de algunos signos focales (parálisis de pares 
craneales, hemiplejía, afasia). Si hay compromiso 
de las meninges aparecerá rigidez de la nuca, 

hay compromiso del hipotálamo y la hipófisis pu 
den presentarse diabetes insípida y síndrome di 
producción inadecuada de hormona antidiurétic 
(ver tópicos Poliuria y Deshidratación). Debemos 
advertir que las- manifestaciones de estas encefa: 
litis tienen un amplio rango de variación: desde. el. 
de una enfermedad febril benigna que pasa ina: 
vertida hasta el de una enfermedad muy severa y. 
rápidamente fatal. 


Dentro de los virus que pueden ocasionar en- 
cefalitis se encuentran los citomegalovirus, los del 
herpes, el de Epstein Barr y, dentro de los togavi- 
rus, la clase de los arbovirus (virus transmitidos 
por artrópodos) que ocasionan las llamadas ence: 
falitis equinas. El virus de Epstein-Barr produce la: 
mononucleosis infecciosa que se estudia en el tópico". 
Poliadenopatías. Aquí solamente analizaremos 
las encefalitis equinas y a la del virus del herpes. 


En América hay tres zoonosis virales que afec: 
tan al hombre y a los animales equinos (caballos,.: 
mulas, asnos), razón por la cual han recibido él: 
nombre de encefalitis equinas. Ellas son: la en-. 
cefalitis equina del oeste (enfermedad más bién 
benigna y de baja mortalidad), la equina del este ; 
(enfermedad severa con alta mortalidad) y la ence: 
falitis equina venezolana (EEV) que es la que se ha 
reportado en Colombia, especialmente en la región 
nordeste (colindante con Venezuela), en el Tolima: 
y en el Valle del Cauca. Los agentes transmisores 
de la EEV son diversas clases de mosquitos.(cule 
aedes, anopheles), Hay dos tipos epidemiológicos: 
EEV: la selvática y la epizoótica. En la selvática: 
virus se mantiene dentro del círculo roedor-mosqú 
to-roedor y el hombre puede nfectarse al ser pic; 
por uno de estos mosquitos. En la epizoótica el vi 
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pasa de un equino a otro transportado por el mos- 
quito el cual puede también infectar al hombre. 
Las epidemias (enfermedad en los humanos) están 
casi siempre precedidas o en íntima relación con las 
epizootias (enfermedad en los animales). La mortali- 
dad en los equinos es más alta que en los humanos. 


Manifestaciones de la EEV: muchos casos trans- 

' curren como una infección benigna inespecífica, 
diagnosticada únicamente por la serología. Casos 
más severos sin compromiso neurológico tienen un 
comienzo brusco con escalofrío, fiebre elevada, ce- 
falea; dolores osteo-musculares, inyección conjun- 
tival, nausea y vómito. Este cuadro se confunde fá- 
cilmente con el de otras enfermedades virales tales 
“como el dengue y la influenza. Cuando hay compro- 
miso del SNC (la minoría de los casos) aparecerá 
en forma más o menos completa el:cuadro clínico 
clásico de las encefalitis que atrás fue descrito. 


La encefalitis herpética. (producida por el virus 
del herpes simplex tipo D es una encefalitis aguda 
necrotizante, frecuentemente mortal (40%) con pre- 
dilección por los lóbulos frontales y temporales del 
cerebro. No tiene preferencia por sexo ni por edad. 
Comienza bruscamente con fiebre alta, cefalea y do- 
lores osteo-músculares, seguido todo ello de desorien- 
tación y signos de irritación meníngea; típicamente se 
acompaña de acentuadas alteraciones mentales con 
agitación psicomotora y alucinaciones (un verdadero 
cuadro de psicosis aguda) seguido frecuentemente de 
convulsiones; muchas veces aparecen signos focales 
(monoparesia, afasia, etc.) y en corto tiempo el pa- 
ciente entra en estupor que progresa al coma. 


| 
Poliomielitis (PM) (Parálisis infantil) 
Enfermedad producida por un enterovirus. La apli- 
cación de la vacuna ha reducido notablemente la 
incidencia de la enfermedad. En Colombia esta for- 
ma de prevención tiene solo una cobertura del 50%. 
El; ¡virus tiene especial tendencia a afectar la mate- 
ria gris de la medula y el tallo cerebral, y una gran 
propensión a comprometer las astas anteriores de 
la medula especialmente en su segmento lumbar. 
La transmisión se hace por vía fecal-oral. El virus, 
luego de ingresar por la boca, llega al intestino y se 
excreta en las deposiciones; es a través de ellas que 
la enfermedad se disemina. En las zonas con malas 
condiciones sanitarias y bajo índice de vacunación 
la enfermedad se halla prácticamente confinada a 
los niños quienes se ponen en contacto con material 
contaminado por las materias fecales portadoras 
del virus desde muy temprana infancia. En países 
con buenas condiciones sanitarias la enfermedad 
predomina en los jóvenes y los adultos. Como se vé, 
el término parálisis infantil seria válido solamente 
para los países subdesarrollados. 


Manifestaciones. La severidad de la PM varía 
dentro de un rango extraordinariamente amplio. 
1. La mayoría de los casos probablemente corres- 


pondan a infecciones inaparentes que consisten en 
una invasión viral que produce respuesta inmmu- 
nológica (formación de anticuerpos) pero ninguna 
sintomatología clínica. 2. En las formas abortivas 
(“enfermedad menor”) la invasión produce una se- 
rie de síntomas inespecíficos, tales como fiebre, ce- 
falea, malestar y trastornos gastrointestinales de 
2-3 días de duración; como no hay trastornos neu- 
rológicos es imposible sospechar la real naturaleza 
de estos síntomas a no ser que se esté en presen- 
cia de una epidemia. 3. PM no paralítica. En este 
caso los síntomas penerales son más acentuados, 
la cefalea más intensa, y aparecen signos de inva- 
sión de las meninges (rigidez nucal y aún Kernig 
y Brudzinski) y del SNC (excitación psicomotora); 
muchas veces estos pacientes se quejan de acentua- 
dos dolores musculares de los miembros inferiores. 
4. PM paralítica. En ocasiones un cuadro de PM 
no paralítica evoluciona directamente hacia uno 
con parálisis, fenómeno que a veces se anuncia por 
la intensificación de los dolores musculares. Otras 
veces hay una evolución bifásica, o sea que la fie- 
bre y el resto de la sintomatología regresan por 
unos días antes de que aparezca la parálisis; es 
importante que el médico no se desoriente por esta 
mejoría temporal y autorice que el paciente entre 
en actividad, cosa que puede hacer más severa y 
extensa la parálisis. Esta puede progresar ya en 


forma lenta, ya en forma muy rápida pasando en 


cuestión de horas de una discreta paresia a una 
completa paraplejia. La enfermedad tiene mayor 
tendencia a comprometer los miembros inferiores 
que los superiores y más los músculos largos que 
los cortos. Como es de esperar, el cuadro ocasiona- 
do es el que corresponde al compromiso de la 2* mo- 
toneurona (motoneurona inferior): parálisis flácida 
con arreflexia y precoz aparición de atrofia muscular. 
Aunque a veces hay compromiso bilateral (paraple- 
gia) lo usual es que haya compromiso asimétrico de 
los grupos musculares. Al cabo de 8-15 días comienza 
a reaparecer la fuerza muscular y la mejoría conti- 
núa a lo largo de meses. Si después de un mes un de- 
terminado grupo muscular no muestra evidencia de 
actividad es ya bastante improbable que se recupere; 
es entonces cuando el paciente entra de por vida en 
la categoría de un inválido. 


Absceso cerebral (AC) 


Los abscesos cerebrales (ACs) son debidos a bac- 
terias piógenas que llegan a los centros nerviosos 
ya sea por extensión directa a partir de un área 
adyacente infectada (v.g. otitis, sinusitis), ya sea 
por diseminación hematógena a partir de focos 
sépticos distantes, especialmente los localizados 
en bronquios y pulmones; pueden también ser 
consecutivos a traumas craneales o a neurociru- 
gía; rara vez son complicación de meningitis pió- 
genas. Los lóbulos afectados con más frecuencia 
son los frontales, los temporales y los parietales. 
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Manifestaciones. El AC comienza como un área de 
cerebritis localizada, manifestada por fiebre, esca- 
lofríos, cefalea y aún síndrome meníngeo (en este 
momento es fácil confundirlo con una meningitis). 
En ocasiones, sin embargo no hay síntomas de in- 
fección y el paciente se presenta solamente con un 
síndrome de hipertensión endocraneana (descrito 
en el tópico cefalea) y signos neurológicos focales 
que dependerán de la localización del absceso. 


Esta distinta forma de presentación de los ACs 
ha hecho que estos se dividan en agudos y crónicos; 
los abscesos crónicos pueden estar precedidos de un 
absceso agudo cuya sintomatología ha ido regresan- 
do (lo que especialmente ocurre si se administran 
antibióticos); al cabo de algún tiempo, no obstante, 
reaparece la cefalea y, como para entonces los sínto- 
mas de infección pueden faltar, el cuadro es indife- 
renciable del de cualquier tumor cerebral. En casos 
de abscesos múltiples aumenta más rápidamente 
la presión intracraneal y el paciente entra pronto 
en estupor y luego en coma. Un absceso no tratado 
continúa extendiéndose y aumentando su área de 
edema circundante lo que conduce a herniaciones 
y/a peligrosa compresión del tallo cerebral (ver el 
tópico Coma); otra complicación puede ser la rup- 
tura del absceso en el espacio subaracnoideo con la 
aparición de una meningitis, o en los ventrículos ce- 
rebrales, fenómeno este último rápidamente fatal. 


Emplema subdural 


Es una colección de pus entre la dura madre y la 
aracnoides. Gérmenes que lo ocasionan: estreptoco- 
co aeróbico y anaeróbico, estafilococo y bacilos gram 
negativos. La infección puede extenderse al espacio 
subdural a través de tromboflebitis de las venas de 
vecindad. Situaciones que lo pueden originar: sin- 
usitis, otitis, mastoiditis, neurocirugía y focos infec- 
ciosos a distancia. 


El empiema subdural es una condición grave y 
rápidamente progresiva; a más de la fiebre y de los 
signos que señalan hacia el foco de origen, hay los 
de irritación meningea, los de lesiones focales del 
SNC y los de hipertensión endocraneana; no es raro 
que se presenten convulsiones. .. 


Paludismo cerebral (PC) 


Hace parte de los llamados paludismos perniciosos 
cuyo agente es el P. falciparum; este plasmodio a 
más de destruir los eritrocitos altera la circulación 
debido a la producción de espasmos vasculares, al 
aumento de la permeabilidad capilar (lo que trae un 


aumento de la viscosidad sanguínea), y a la produc- . 


ción de un síndrome de coagulación intravascular 
diseminada (inducido por la acentuada hemólisis); 

todo lo anterior ocasiona obstrucción de los capilares 
lo que compromete la perfusión de diversos órganos 
de la economía. Cuando el cerebro es el principal ór- 


gano comprometido se da el cuadro del paludismo 
cerebral, El acentuado trastorno de la perfusión 
cerebral con la consiguiente isquemia y anoxia loca- * 
les puede producir diversas combinaciones de sínto-, 
mas y signos neurológicos. El comienzo del PC puede 
ser súbito o gradual. Las manifestaciones usuales: 
son cefalea progresiva, fiebre y alteraciones menta- 
les. La fiebre en ocasiones es muy alta (42%C) pero 
en algunos pacientes puede faltar. Las alteraciones ': 
mentales consisten unas veces en delirio y otras en : 
estupor que, si no hay tratamiento, progresa al coma. ** 
Son comunes las convulsiones, especialmente en los : 
niños. Pueden presentarse signos de compromiso 
de los pares craneales u otros signos focales. Los ca- 
sos de comienzo súbito pueden tener una evolución 
fulminante y conducir rápidamente a la muerte. El 
paludismo en conjunto se estudia en el tópico Esple-:; 
nomegalia. ; 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas. 


Después de las preguntas generales (pg. 27) se 
harán las siguientes específicas. 


Casi todas las enfermedades aquí tratadas son: 
agudas, severas y de etiología infecciosa. El Dx se 
basa más que todo en el examen físico. El interro- 
gatorio consiste en unas pocas preguntas tendien:: 
tes más que todo-a establecer la epidemiología y la: : 
puerta de entrada de la infección. 


TLPD — Meningitis bacteriana o viral: 


¿Fue el comienzo brusco con escalofrío, fiebre 
alta y fuerte cefalea? (CM: eso es lo que se espera); 


¿Ha habido convulsiones? (CM: ello ocurre es- 
pecialmente en los niños). yo 


Buscando puertas de entrada: los datos meudk 
mente hay que obtenerlos de los familiares. 


¿El pte ha tenido sinusitis, mastoiditis, infe: 
ciones del oído, de la nariz o de los huesos crane: 
les? (CM: sería un dato valioso para sospechar la; 
etiología de la meningitis; ver Primer segmento). 


¿O antecedentes de trauma craneal recient 
de cirugía neurológica o de punción lumbar? (ld) 


¿O ha estado en contacto con pts con menin; 
tis o con enfermedad por meningococo? (ver meni 
gococcia en el tópico Fiebre de comienzo reciente). 
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TEPD — Meningitis TBC: 
¿Su comienzo es insidioso pero entre nosotros 


d:son raros los casos de comienzo brusco con fie- 

bre alta. Preguntas útiles: 

2 ¿Antes de comenzar la fiebre, el pte estuvo por 

algún tiempo como decaído y con dolor de cabeza? 

O, si se trata de un niño, se le notó como cansa- 

do, sin ganas de hablar y desinteresado en el juego? 

(CM: son datos que deben alertar al médico para 

sospechar esta entidad). 

TELPD — Encefalitis esquina (entre nosotros la ve- 

nezolana): 

Zonas endémicas: región nordeste colindante 

con Venezuela, Tolima y Valle. A los pts que viven 

en esas zonas o proceden de ellas es conveniente pre- 

guntarles: 

¿Sabe Ud si recientemente en los equinos de 

su región se presentaron casos sospechosos de en- 

.cefalitis? (aunque es raro que los pts estén infor- 

:mados al respecto) 

¡¿.TLPD -- Poliomielitis: 

E La vacuna ha reducido la incidencia pero en 
¿Colombhia la cobertura es apenas del 50%; por eso 

en las zonas con malas condiciones sanitarias si- 

gue siendo una enfermedad de los niños. Ante un 


Meningitis bacteriana 

Fiebre, cefalea, vómito, confusión, convulsio- 
nes (en el 40% de casos) 

Rigidez nucal, signos de Kernig y de Brudzinski. 


LCR: turbio; | celulas; f polinucleares; f pro- 
teínas | glucosa. 


Extendido coloroleado con Gram: 


+  Diplococos gram negativos intra y extrace- 
lulares: meningococo. 


»  Diplococos grampositivos: neumococo. 


Para más detalles sobre LCR en las distin- 
tas meningitis (bacterianas, virales, TBC) 
ver CR.GPEP. 6* ed pgs 768 y sgts. 


Meningitis TBC 


Comienzo gradual: indiferencia, desatención, 
irritabilidad. En Colombia es frecuente el co- 
mienzo agudo. 


Cefalea, vómito, convulsiones. 
Más adelante: Kernig, Brudzinski, rigidez nucal. 


pte que tenga la forma paralítica (son los menos) 
hay que preguntar: 

¿Ha habido casos similares en la comunidad? 
(criterio epidemiológico) 

¿Antes de aparecer la parálisis tuvo acentua- 
dos dolores en las piernas? (es un dato importante 
pero no siempre se da ni es patognonónico). 
TLPD — Absceso cerebral: 


Investigando puerta de entrada de gérmenes pió- 
genos: . 

¿Recientemente ha tenido Ud sinusitis u otitis 
aguda (dolor de oído)? 

¿Y alguna infección broncopulmonar? (neumo- 
nía, bronquiectasia) 


¿Ha tenido Ud escalofríos, fiebre y dolor de ca- 
beza? (es el cuadro característico pero no siempre 
se presenta) 

El Dx se hace con el examen físico: (síndrome 
de hipertensión endocraneana); casi siempre hay 
que recurrir a las imágenes (TAC, RM) para esta- 
blecer el Dx. 


TLPD — Paludismo cerebral (ver Primer segmento): 


El paludismo se estudia en conjunto en el tópi- 
co Esplenomegalia. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA E 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


, DIAGNÓSTICO 


o 


Típico es el compromiso de pares craneales. 


o A veces presencia de focos tuberculosos en 
otras partes del organismo 


LCR: f linfocitos f proteínas ] glucosa. 


o 


Alosceso cerebral (AC) 

o Cefalea (70%). 

o Fiebre (50%). 

+ Déficit neurológico focal (50%). 
e Convulsiones (35%). 

>  Rigidez nucal (25%). 

+  Papiledema (25%). 


e "TAC y RM: Identifican la localización y núme- 
ro de abscesos; los rasgos típicos pueden estar 
ausentes en las fases precoces o en pts que re- 
ciban corticoides. 


Nota: si hay alta probabilidad de AC no se debe 
hacer punción lumbar; nada útil añade y pue- 
de precipitar herniaciones cerebrales. 
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Abreviaturas 
CR.GPEP = 


Entidades seleccionadas 
1 


Enfermedades ocasionadas por virus 


> Sarampión 4. 
+  Rubeola 
+  Roseola 


+  Eritema infeccioso 

>»  Varicela zoster 

o Herpes simplex 

+  Mononucleosis infecciosa 

»  Citomegalovirus 

+ Enfermedad viral respiratoria común 
> Influenza 

> Virus coxsackie 

+  Echovirus 

+ Rhinovirus ' 

> Virus sincitial respiratorio 
+  Paperas 

o  Parainfluenza 


+ Dengue 
» SIDA 
e Viruela Dis 


Enfermedades ocasionadas por espiroquetas 

+ Fiebre recurrente ] 

.  Leptospirosis 

Enfermedades ocasionadas por bacterias gram- 
positivas 


o 


Enfermedades ocasionadas por bacterias gram: 
negativas : 


o 


Enfermedades ocasioadas por protozoarios 


Estreptococcias 
Estafilococcias 


Enterobacterias 

— Salmonelosis 

— Fiebre tifoidea 

— Fiebres entéricas 

— Shigelosis 

— Escherichia coli 

— Klebsiella, enterobacter 
— - Proteus, morganella 
Pseudomonas 
Haemophilus influenzae - 
Meningococcias : 
Brucelosis 

Tularemia 

Micoplasma 

Clamidias 

Infecciones por yersinia 


Amibiasis 

Paludismo” 
Tripanosomiasis americana 
Toxoplasmosis j 
Pneumocystis jirovenel (antes P- carinit 
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ira efectos de este tópico, catalogaremos como 
de- comienzo reciente aquella que no lleve 
e 10 días, de evolución. 


Los padecimientos febriles agudos de menos 
e: 10 días de duración son muy frecuentes en la 
áctica médica. En casi todos esos casos es preferi- 
le considerar que la enfermedad es de origen infec- 
1080 porque, si bien los padecimientos febriles cortos 
pueden ser de origen no infeccioso (como es.el caso 
de algunas enfermedades malignas, las colagenosis, 
las enfermedades tromboembólicas, las crisis hemo- 
líticas o la gota), decididamente estos padecimientos 
constituyen la minoría. 


La mayor parte de estas enfermedades febriles 
infecciosas a que nos estamos refiriendo probable- 
mente sean infecciones virales (usualmente de cor- 
ta duración); y no son diagnosticadas con certeza 
porque los métodos de laboratorio que permiten ha- 
cerlo son complicados y costosos. No es práctico lle- 
var a cabo las pruebas necesarias para identificar 
los virus que se conocen en cada región. Haciendo 
contraste con ello, tratándose de infecciones bacte- 
rianas, los métodos de laboratorio son más sencillos 
y eso permite diagnosticarlas con más precisión, 
cosa muy conveniente ya que la mayoría de ellas se 
controlan pronto con la quimioterapia. 


En caso de enfermedad aguda febril con algu- 
nas o con varias de las manifestaciones menciona- 
das, son grandes las probabilidades de infección; 
advertimos sí que en un buen número de casos ocu- 
rre que la enfermedad puede terminar sin que el 
médico haya podido llegar a un diagnóstico cierto. 


Por supuesto que hay que esforzarse por lle- 
gar a un diagnóstico lo más aproximado posible. 
Para ello, y antes de instituir la quimioterapia 
antibacteriana, se deberán obtener muestras para 


cultivos del exudado faríngeo, de la sangre, de la 
orina o de las heces; y, cuando estén indicadas, 
deberán efectuarse pruebas cutáneas o reacciones 
serológicas. 


Existe la tendencia a recurrir de inmediato a 
múltiples pruebas de laboratorio con el fin de de- 
terminar la causa de la fiebre. Debemos decir sin 
embargo que, en la mayoría de los casos, la identifi- 
cación se logra mediante interrogatorios detallados 
y si es el caso repetidos, junto con exámenes físi- 
cos cuidadosos acompañados, si es necesario, de un 
cuadro hemático, de una VSG, de un uroanálisis y, 
en ocasiones, de una RxT, 


A los pacientes con FCR los hemos dividido 
en dos grupos, pero con frecuencia se presentan 
superposiciones. 


Grupo 1 


Formado por los pacientes que presentan signos 
característicos de compromiso focal de un determi- 
nado órgano o sistema. Estos casos son estudiados 
en otros tópicos. A continuación mencionaremos las 
manifestaciones focales junto con la guía en que se 
estudia la entidad respectiva. 

o Rinitis, faringitis, bronquitis: Enfermedad viral 
respiratoria común (grupo del que hace parte el 
resfriado común). Tópico Fiebre con manifestacio- 
nes respiratorias. 

>  Faringoamigdalitis aguda (estreptocóccica, vi- 
ral, grangrenosa). Tópico Fiebre con manifesta- 
ciones respiratorias. 


2 Dolor pleuritico, frote pleural, síndrome de derra- 
me pleural: Pleuresía. Tópico Fiebre con manifes- 
taciones respiratorias. 


» Adenopatías: Mononucleosis, tularemia, toxo- 
plasmosis, peste, tripanosomiasis aguda, TBC. 
Tópico Poliadenopatías. 

> Dolor en flancos, polaquiuria, disuria: Infec- 
ción urinaria. Tópico Polaquiuria y Disuria. 

+  Náusea, dolor en hipocondrio derecho, ictericia: 
Hepatitis, colangitis. Tópico letericia. 

o  Escalofrío, fiebre alta, lumbalgia, ictericia, he- 
matemesis: Fiebre amarilla. Tópico Ictericia. 


>  Hepatomegalia dolorosa: Absceso hepático. Tó- 
pico Dolor abdominal agudo. 

o Diarrea con o sin sangre: enteritis por gérme- 
nes invasivos. Tópico Diarrea. 

o Cefalea, síndrome meníngeo: Meningoencefalitis. 
Tópico Fiebre con manifestaciones neurológicas. 

> Dolores en las piernas y/o parálisis flácida: Po- 
liomielitis. Tópico Fiebre con manifestaciones 
neurológicas. 

>  Escalofrío fuerte, disnea, dolor pleurítico, tos con 
esputo purulento y/o hemoptóico, síndrome de 
condensación pulmonar: Neumonía. Tópico Fie- 
bre con manifestaciones respiratorias. 
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Formado por quienes no presentan signos defini- 
dos de compromiso focal. Las entidades que inte- 
gran este 2? grupo son las que van a ser estudiadas 
en el presente tópico dividiéndolas en: a) Enferme- 
dades virales, b) Rickettsiosis, c) Enfermedades 
ocasionadas por espiroquetas, d) Las ocasionadas 
por bacterias gram-positivas, e) Las ocasionadas 
por bacterias gram-negativas y f) Las ocasionadas 
por protozoarios. 


Lo primordial para el médico que se enfrenta a 
un caso de FCR es distinguir los pacientes que nece- 
sitan tratamiento específico (quizás son la minoría) 
de aquellos otros (talvez la mayoría) que tienen una 
enfermedad autolimitada (usualmente una virosis) 
para la cual no existe un tratamiento específico. 


Por lo que se refiere a la obtención de informa- 
ción diremos que se deben buscar con cuidado los 
datos de anamnesis y de examen físico que orien- 
ten hacia alguna de las enfermedades del grupo 1. 
Una vez que se descarten estas entidades se en- 
trará a pensar en las enfermedades del grupo 2 
que, como dijimos atrás, son las que se analizan 
en el presente tópico. 

Nota. Las infecciones que producen fiebre son 


en extremo numerosas; por cuestión de espacio no 
podemos referirnos a todas ellas; nos hemos visto 


obligados a seleccionar las más representativas de 


ciertos grupos y las que con más frecuencia ocurren 
en nuestro medio. Al final de cada. sección se men- 
cionan otras infecciones infrecuentes para que el 
lector pueda consultarlas en los tratados de medici- 
na o en los textos de enfermedades infecciosas. 


Sección primera 


Sarampión 


Generalidades E 


El sarampión es enfermedad altamente contagiosa. 
Típicamente es una enfermedad de la infancia. 


El virus penetra por la vía nasofaríngea; pasa 
uego a los ganglios linfáticos regionales; sobrevie- 
ne después la viremia y una extensa multiplica- 
ción del virus:en el SRE. El período de incubación 
es de 7-14 días. 


Sintomatología. Fiebre alta, coriza acentuada, 
tos frecuente, conjuntivitis, y fotofobia; 24 a 48 ho- 
ras después aparece el llamado signo de Koplik—te- 
nido como patognomónico— y que consiste en agru- 
paciones de puntos blanquecinos sobre una base de 
color rojo brillante (“como si se hubiera esparcido 


: Diagnóstico (ver cuadro 41.1) 


sal de cocina”); estas lesiones se sitúan caracterís- 
ticamente en la mucosa bucal alrededor del orificio. 
de la parótida, a la altura de los premolares. 


. Tres a cinco días después de los anteriores sínto- 
mas, aparece un rash máculo-papular que se inicia 
detrás de las orejas y en la cara; más tarde se ex: 
tiende al tronco y a las extremidades al tiempo que 
se atenúa en la cara (propagación cefalocauda)). La.: 
duración de la fase eruptiva es de 4-5 días. Queda 
luego una pigmentación cobriza seguida de descá» 
mación furfurácea. En casos severos se presentan 
hemorragias en las lesiones cutáneas. Al aparecer 
el rash los síntomas óculonasales se atenúan pero ; 
la tos puede persistir por un tiempo mayor. 


Complicaciones. La bronconeumonía bacteria- 
na y la otitis media son las complicaciones más. 
frecuentes. El virus del sarampión, por otro lado, 
es capaz de producir una neumonía de células gi: 
gantes cosa que ocurre especialmente en pacientes 
inmunosuprimidos y que generalmente es mortal, 


La más seria de las complicaciones es la e: 
cefalitis por virus del sarampión: su incidencia es 
del 1 x 1.000 y se manifiesta por fiebre alta, som- 
nolencia, excitabilidad y convulsiones; puede ap; 
recer en cualquier período de la enfermedad, desde 
el prodrómico hasta una semana o más después de 
la erupción. La mortalidad de la encefalitis va del 
10 al 30%, y aproximadamente el 40% de los so: 
brevivientes muestran secuelas permanentes tales 
como retardo mental, desórdenes de conducta, co: 
vulsiones y déficit motor. 


Sarampión atípico 


Ocurre en niños, adolescentes o adultos que re: 
cibieron vacuna de sarampión inactivada varios: 
años antes (hacia los años 1963-67); como resul: 
tado, en vez de inmunidad, desarrollaron hiper: 
sensibilidad; cuandó se infectan con virus natu 
ral estas personas hacen fiebre alta, exantema' 
hemorrágico, artralgias, neumonitis, adenopatía: 
hiliar y derrame pleural. El exantema, a diferen: 
cia del sarampión natural, se inicia en las manos. 
y los pies y progresa en dirección a la cabeza. Es 
enfermedad potencialmente mortal que puede ser 
confundida con la fiebre petequial (rickettsiosis): 


Sarampión modificado 


Se presenta en lactantes con anticuerpo materno> 
residual; los pródromos son más atenuados, no apa- 
recen manchas de Koplik y la erupción es leve. 


Diferencial con: 


+ Rubéola: en ésta hay pocos síntomas generale; 
no tiene prodromos, hay adenopatías, no: p: 
senta signo de Kophk. 
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Cuadro 41.1 


CARACTERÍSTICAS DIAGNOSTICAS DE ALGUNOS EXANTEMAS AGUDOS 


coriza, conjuntivi S 
y, tos: a - 


“Pródtomos 
escasos o nulos 


Maculopapular; rosáda; 


empieza por cabeza y 


Linfadenopatía 
«fetroauricular 


: Aistamiento.del virus 


+por:inhibición o neutrali- 


- normal.o baja. Pruebas 


Lelicopenia. 


en cultivo. de células: 
Pruebas de anticuerpo 


zación de 
hemaglutinación. 


Cuenta Jeucocitaria 


cuello, se propaga: hacia u occipital. serológicas: para 
:abajo,: desaparece en a a inmunidad y diagnóstico 
3 días. No hay definitivo (inhibición de 
z descamación, la. hemaglutinación). 
. 021 día de fiebre, Evoluc ¡ón rápida de dE Lesiones: € en; Fijación del complemento 


máculas a pápulas; cue J y 

: las:y costras; “y :MUCOSAS. + 

«coexisten todas las . 
etapas:a avez; “lesiones” 
superficiales.de 
distribución: centrípeta. 


¿y neutralización del 
Virus:en ¿cultivo de 
«células: 
Especializadas: prueba 
de anticuerpo 
fluorescenteen 
frotis de lesiones, 


anorexia y. cefalea: 


3a 4 días de fiebre”: Conforme cae la fiebre, 
aparecen en tórax: y. 
tronco máculas:rosadas; 


“desaparecen en:t.a 3:días. 


Leucopenia: 


“Recuento: leucocitario 


'Aspecto: de: 
: : normal: 


“mejillas: 


:.Mejillas:encendidas,: rojas; 
:abofeteadas" sE 


palidez circumoral;. 


-maculopápulas en las: 
extremidades: 
horas de fiebre; Maculopápulas, $ Signos. z su Hemocultivos. 
vómitos. + petequias, púrpura: “meníngeos, “Líquido:cefa- * 
j 3 > % jj E lorraquídeo, 


Leucocitosis. 


e  Escarlatina: hay leucocitosis y faringoamigda- 
litis; además, el tipo y la distribución del exan- 
tema son distintos (ver cuadro 41.1). 


Su puerta de entrada probablemente es la 
mucosa del tracto respiratorio superior. En Co- 
lombia predomina en los niños en edad escolar, a 
diferencia de otros países (en que se vacuna a los 
pequeños) y en los cuales predomina en los adoles- 
centes y los adultos jóvenes. 


o Rash medicamentoso: sirven para el diagnós- 
tico los antecedentes y la ausencia de prodro- 
mos. La erupción no sigue el proceso de exten- 


sión cefalocaudal. Sintomatología (cuadro 41.1). Después de una 


incubación de 14 a 21 días aparece fiebre mode- 
rada, cefalea y algunos discretos síntomas cata- 
rrales respiratorios y faríngeos acompañados de 
infartación dolorosa de los ganglios retroauricu- 
lares y cervicales posteriores. El exantema, que 


+  Roseola (Exantema súbito): el rash aparece des- 
pués de que la fiebre ha bajado. 


Rubéola (Sarampión de los tres días) 


Generalidades 


Es una enfermedad benigna caracterizada por 
un exantema febril; pero si ocurre en una mujer 
embarazada puede producir serias anormalidades 
del feto; es menos contagiosa que el sarampión. 


aparece de uno a dos días después de los primeros 
síntomas, es semejante al del sarampión pero más 
pálido; comienza en la cara y pronto se extiende al 
tronco y a las extremidades. Su duración es de 1 
a 5 días en promedio. Algunos pacientes, especial- 
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mente las mujeres jóvenes, se quejan de dolores 
y aún de inflamaciones articulares que pueden 
persistir por un tiempo después de que el rash y 
la fiebre han desaparecido. La meningoencefali- 
tis es poco frecuente y no es tan severa como la 
del sarampión; usualmente toma la forma de una 
meningitis aséptica benigna. Hay casos de rubéola 
sin exantema manifestados sólo por adenopatías. 
Al principio de la enfermedad hay leucopenia con 
neutropenia pero luego el CH se normaliza. 


ibéola congénita 

Debida al paso del virus al feto por vía transpla- 
centaria. Las principales anomalías son retardo 
del desarrollo físico y mental, hipoplasia dental, 
cataratas, sordera y enfermedad cardiovascular no 
cianótica siendo las más frecuentes la persistencia 
del canal arterial, el defecto interventricular y la 
estenosis pulmonar. Toda mujer que plenee tener 
hijos y que no haya tenido rubeola debiera hacerse 
vacunar con suficiente anticipación. 


Roseola infantil (exantema súbito) 


Ocurre casi exclusivamente en niños entre 6 me- 
ses y 3 años de edad. 


Sintomatología. Incubación de 10 a 14 días. 


Comienzo repentino con fiebre alta; la temperatura- 


puede subir a 40 grados y, entonces, acompañar- 
se de convulsiones. La fiebre puede durar de Ba 5 
días; generalmente va acompañada de linfadenopa- 
tías cervicales y postauriculares. A medida que cae 
la fiebre va apareciendo una erupción maculopapu- 
lar en el tórax y el abdomen, mas no en la cara ni 
en los miembros; el exantema es de corta duración 
y a veces no se presenta. Hay leucopenia con linfo- 
citosis relativa. 


Nota. Como regla general, en las familias sólo 
se dan casos aislados. Para algunos ésto sugiere que 
la enfermedad es poco contagiosa pero para otros 
quiere decir que se presentan muchos casos inapa- 
rentes especialmente entre los niños mayores. 


Erltema infeccioso (quinta enfermedad) 


Enfermedad viral muy contagiosa. Su período de 
incubación varía de 4 a 14 días. No hay un período 
prodrómico definido. El paciente puede presentar ce- 
falea y malestar; ocasionalmente aparece fiebre. No 
hay síntomas respiratorios ni gastrointestinales. No 
hay enantema ni adenopatías. La enfermedad se re- 
conoce fácilmente por una erupción que comienza en 
las mejillas como puntos rojos brillantes con límites 
levantados bien definidos, que rápidamente se hacen 
confluentes; el puente de la nariz es invariablemente 
respetado. El color rojizo encendido de la cara con 
palidez nasal y circumoral ha sido distinguido con 
el calificativo de “mejillas abofeteadas”. A veces hay 


artritis concomitante que afecta las manos, las mu: 
ñecas y las rodillas. El rash se propaga hacia abajo 
en dos o tres días para afectar las extremidades (con 
menos frecuencia el tronco) y luego desaparece com... 
pletamente en 2-4 días. 


Herpes virus 


La principal propiedad de estos virus es su capa: 
cidad de establecer infección permanente (de por 
vida) en sus huéspedes y experimentar reactiva: 
ciones periódicas que son especialmente severas 
en pacientes con depresión inmunológica. Los 
principales tipos de herpes virus son: el de la va: 
ricela-zoster, el del herpes simplex, el de Epstein 
Barr y el citomegalovirus. 


Varicela - Zoster (ver cuadro 41.1) 


La varicela y el herpes zoster son causados por el 
mismo virus. La varicela es la enfermedad aguda que 
aparece después del contacto primario con el viru: 
el herpes zoster es la respuesta del huésped parcial. : 
mente inmune ante la reactivación del virus presen- 
te en forma latente en los ganglios sensoriales. 


La varicela es una enfermedad contagiosa. La 
vía de contagio son las gotitas provenientes de la 
nariz y la garganta las cuales son altamente con- 
tagiosas. El-período de mayor contagiosidad es el. 
de los prodromos y el de los primeros estadios. El 
período de incubación oscila entre 10 y 20 días. Los 
primeros síntomas consisten en fiebre y malestar: 
(que en los niños casi siempre pasan inadvertidos); 
pronto aparece un eritema localizado primero en el: 
tronco y luego en la cara y. los miembros; en estos 
últimos es poco acentuado; 24 a 36 horas después 
aparecen en estos mismos sitios pequeñas pápulas 
que luego se convierten en vesículas rodeadas de un 
ligero eritema circular (areola). Estas vesículas van 
apareciendo por-brotés sucesivos durante 2 a 4 días 
en forma tal que en un momento dado pueden verse 
todas las etapas del exantema: pápulas, vesículas y. : 
costras. La intensidad de la erupción casi siempre es 
proporcional a la severidad de la fiebre. Las vesícu- 
las también pueden aparecer en las mucosas bucofa- 
ríngea, laríngea y conjuntival. La forma: más gravé 
la constituye la llamada varicela gangrenosa. 


Las complicaciones son raras en niños normales; 
la más frecuente consiste en la infección secundaria 
de las vesículas. La neumonía por virus de la varicela: 
es una complicación que se observa preferentemen. 
te en los adultos: el paciente se torna taquipnéico: y: 
taquicárdico, y la radiología del tórax revela conde: 
saciones difusas miliares.ó maculares. La mening 
encefalitis por virus de la varicela se trádúce por ci 
falea y estupor; ataxia y otros signos de enfermeda 
cerebelosa están a menudo presentes. 


En el herpes zoster hay un período de 3. 
días de duración caracterizado por malestar, rar 
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bre-y, sobre todo, por dolor acentuado sobre 
de: distribución del nervio comprometido. 
“aparece bruscamente la erupción eritemato- 
jeular con su distribución característica a lo 
go del trayecto de un nervio sensitivo del tórax, 
bdomen o de la cara. El dolor es generalmen- 
poco acentuado en los niños pero en los adultos 
por lo común intenso y rebelde a los analgési- 
Tres a cinco días después baja la fiebre y las 
ones cutáneas secan y curan pero si ha habido 
ecciones secúndarias no es raro que queden cica- 
írices. La secuela más común en adultos y ancianos 
es la neuralgia postherpética. Cuando se localiza 
en la cara por compromiso del trigémino, el zoster 
$ muy severo; en un 50% de los casos se afecta el 
.globo ocular y entonces la córnea y la esclerótica 
pueden lesionarse en forma permanente. 


Herpes simplex (HS) 


Hay 2 virus del HS: el tipo 1 (HSV1) que se propaga 
por contacto con saliva infectada, y el tipo 2 (HSV2) 
¿que se propaga por contacto sexual. 


'Patogenta. Hay: 


a) Formas primarias: que ocurren en personas 
desprovistas de. anticuerpos y se acompañan 
de compromiso sistémico (v.g. fiebre), y 


b) Formas recurrentes: en personas con anticuer- 
pos circulantes, en las cuales el virus sobrevive 
de por vida en forma latente; se caracterizan 
por lesiones locales sin compromiso sistémico. 
Los ataques recurrentes son de ordinario con- 
secutivos a estímulos no específicos como fie- 
bre, menstruación o trastornos emocionales. 


Sintomatología 


a) Enfermedad buco faríngea (HSV1). Las infec- 
ciones primarias en el adulto son casi siempre 
asintomáticas. En los niños (de 1 a 5 años) se 
manifiestan por fiebre, dolor faríngeo y lesiones 
vesiculares y ulcerativas en las encías y otros 
sitios de la mucosa oral (gingivoestomatitis) 
acompañadas de linfadenopatía submandibu- 
lar; este cuadro dura de dos a tres semanas. La 
forma recurrente se caracteriza por la aparición 
de un grupo de vesículas localizadas en el borde 
del labio, bastante dolorosas al principio, y que 
curan en cuestión de 8 a 10 días. 


kb) Herpes genital (HSV2). La infección primaria, 
que dura alrededor de 3 semanas, se caracteri- 
za por lesiones vesículo ulcerativas en el pene 
del varón o en el periné, la vulva, la vagina y 
el cuello de la matriz en la mujer; las lesiones 
son dolorosas y pueden acompañarse de fiebre, 
disuria y adenopatía inguinal. Las formas re- 
currentes son comunes pero más bien leves; se 
caracterizan por un grupo de vesículas penea- 
nas que curan en cuestión de 10 días. 


c) Otras localizaciones. Mencionaremos solamen- 
te la queratoconjuntivitis que puede causar 
ceguera corneal y la encefalitis que con fre- 
cuencia es grave y con un índice de mortalidad 
elevado (ver tópico Fiebre con manifestaciones 
neurológicas). 


Virus de Epstein Barr 


Es el agente de la mononucleosis infecciosa que se 
estudia en la guía Poliadenopatías. 


Citomegalovirus (enfermedad por inclu 
citomegálica) 


En niños mayores y adultos ocasiona un síndro- 
me igual a la mononucleosis infecciosa pero con 
una prueba negativa para anticuerpos heterófilos. 
La infección intrauterina ocasiona una enfermedad 
grave con un índice de mortalidad del 30%; los que 
sobreviven presentarán trastornos neurológicos en. 
los dos años siguientes siendo comunes los trastor- 
nos oculares y auditivos así como el retraso mental. 
En pacientes inmunodeprimidos (v.g. con SIDA) 
afecta muy diversos órganos revistiendo caracteres 
de gravedad. 


Enfermedad viral respiratoria común (EVRC) 


La EVRC se asocia con un espectro clínico que va 
desde el cuadro del “resfriado común” hasta las 
neumonías. La EVRC se estudia a fondo en el tó- 
pico Fiebre con manifestaciones Fespiratorias. 


influenza 


La influenza, es una enfermedad que generalmente 
se asocia con traqueobronquitis. Se estudia por eso 
en el tópico Fiebre con manifestaciones respiratorias. 


Picornavirus 


Esta es una familia de virus muy pequeños. Incluye 
dos grupos principales: los enterovirus y los rinovi- 
rus. A su turno los enterovirus comprenden el polio- 
virus (de la poliomielitis, enfermedad que se estudia 
en la guía Fiebre con manifestaciones neurológicas), 
los Coxsackie-virus y los Echovirus. Para lo relacio- 
nado con rinovirus ver atrás Enfermedad viral res- 
piratoria común, en el tópico Fiebre con manifesta- 
ciones respiratoria. 


Virus del grupo Coxsackie 


Los coxsackievirus se dividen en dos grupos: el 
grupo Á que causa la herpangina y la enfermedad 
manos-pies-boca; y el grupo B que origina la pleu- 
rodinia y algunas formas de meningoencefalitis, 
miocarditis y pericarditis. Tanto el grupo Á como 
el B pueden causar meningitis aséptica. 
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La herpangina tiene un período de incubación 
de 2 a 9 días. Se inicia con elevación brusca de tem- 
peratura, cefalea, dolores musculares localizados 
en la nuca, el abdomen y las extremedidades. Al 
mismo tiempo hay dolor de garganta. El examen 
físico de la faringe durante las primeras 24 horas 
revela simplemente petequias o pápulas en el pa- 
ladar blando y en los pilares del velo; más adelan- 
te aparecen ulceraciones en escaso número (2 a 6) 
las que tienen un fondo grisáceo y están rodeadas 
de una areola rojiza. Estas ulceraciones cicatrizan 
aproximadamente al quinto día. Cuando el conta- 
gio afecta una familia, algunos de sus miembros 
sólo presentan un cuadro febril pero sin las lesiones 
faríngeas características; al igual que la poliomieli- 


tis y otras enfermedades por enterovirus, una alta ' 


proporción de las infecciones no se manifiesta clí- 
nicamente. El caso típico de herpangina es de fácil 
diagnóstico; podría confundirse con una estomatitis 
herpética pero ésta se caracteriza por úlceras más 
grandes, más dolorosas, más persistentes y locali- 
zadas además en la parte anterior de la boca, casi 
nunca exclusivamente en la faringe; los enantemas 
del sarampión y la varicela, la estomatitis aftosa, y 
la faringitis bacteriana podrían confundirse 'en un 
principio con la herpangina pero rápidamente se 
diferencian por su curso subsiguiente. 


Pleurodinia epidémica: a pesar de su nombre, ' 


las serosas (pleura, peritoneo) no están afectadas; 
los que se afectan son los músculos. Tiene un perío- 
do de incubación de 3 a 5 días, y comienzo brusco 
con fiebre y dolor torácico que puede ser subesternal, 
epigástrico o estar localizado en los dos hemitórax o 
en sólo uno de ellos; el dolor se acentúa con el mo- 
vimiento, la tos, los estornudos y la respiración; su 
duración va de uno a dos días hasta casi dos sema- 
nas; si el dolor es muy fuerte la respiración se hace 
superficial y el paciente adopta una posición espe- 
cial inclinándose hacia adelante o hacia un lado y 
ejerciendo compresión sobre uno de sus hemitórax 
con uno de sus brazos. Cuando la epigastralgia es 
fuerte el médico piensa en una emergencia quirúr- 
gica abdominal pero puede ocurrir que cuando el 
paciente vaya a ser trasladado a la clínica el dolor 
haya desaparecido pues hay ataques que son de cor- 
ta duración. Se presentan recurrencias frecuentes 
casi siempre acompañadas de alza térmica. Después 
de unas cuantas de estas exacerbaciones el pacien- 
te se vuelve muy aprehensivo por temor de nuevos 
ataques y quiere, por ello, permanecer en cama. Fre- 
cuentemente hay cefalea, y en ocasiones se encuen- 
tra congestión faríngea y conjuntival, fotofobia, y tos 
productiva. En los niños no es raro que haya vómito 
y a veces convulsiones. Al examen ocasionalmente 
se oye un frote pleural pero nunca hay evidencia de 
compromiso pulmonar. El diagnóstico no es difícil 


cuando existe la noción de epidemia; en casos espo- * 


rádicos la aparición de severo dolor tóracoabdominal 
o sólo abdominal hace surgir casi siempre la idea de 
un abdomen agudo. 


La meningitis aséptica se manifiesta por un cua- 
dro de síndrome meníngeo tal como se describe en 
el tópico Fiebre con manifestaciones neurológicas. El: 
examen del LCR hace la diferenciación. 


La enfermedad mano-pie-boca se caracteriza: 
por ulceraciones bucofaríngeas y por una erupción 
vesiculosa de las palmas y las plantas que puede 
extenderse a los brazos y a las piernas; las vesícu- 
las cicatrizan sin la formación de costras lo que las 
diferencia de las lesiones de la varicela y el zoster, 


Echovirus 


Entre las enfermedades ocasionadas por estos vi- 
rus están: meningitis aséptica, enfermedades fe- 
briles con o sin exantema, conjuntivitis hemorrá- 
gica, diarreas infantiles y una enfermedad viral: 
respiratoria similar al resfriado común. 3 


Nota. Con la eliminación virtual de la polio 
(merced a la vacunación), los síndromes neuroló: 
gicos (parálisis regresivas) relacionados con echo 
virus y coxsackievirus han cobrado importancia. 


Rinovirus 


Estos virus se aislan de la nariz y la faringe pero, 
a diferencia de los enterovirus, muy rara vez de las 
heces. Los rinovirus, así como los coronavirus, los 
adenovirus y el virus de la parainfluenza son los 
agentes de la enfermedad viral respiratoria común 
que se estudia en el tópico Fiebre con manifestacio-. 
nes respiratorias. 


Paramixovirus 


Estos virus comprenden agentes importantes de in- 
fecciones respiratorias (virus sincitial respiratori 
y virus de la parainfluenza) y también a los agentes 
causales del sarampión y las paperas. La replica: .. 
ción de los paramixovirus patógenos de vías respi- ': 
ratorias queda limitada al epitelio de dichas vías”: 
mientras que los -virus del sarampión y las paperas 
se diseminan y producen enfermedad generalizada. 
El sarampión ya fue estudiado atrás; aquí nos refe- 
riremos a los restantes. 


Virus sincitial respiratorio (VSR) 


El VSR es la causa más importante de enfermedad 

de las vías respiratorias inferiores (neumonía; 
bronquitis) en lactantes y niños pequeños. El es- 
pectro de trastornos respiratorios va desde el cua- 
dro de un resfriado común en los adultos-o una 
bronquitis febril en niños mayores hasta una. neú- 
monía o una bronquiolitis en los lactantes; estas 
últimas son enfermedades severas acompañadas: 
de fiebre y marcada disnea; el avance de los sínto 
mas puede ser muy rápido; con la: disponibilida: 
del cuidado intensivo pediátrico la mortalidad: é: 
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intes normales es baja (alrededor del 1%) pero 
de llegar al 35% si la infección por VSR se su- 
mea un trastorno preexistente, v. g. una car- 
jatía congénita. 


rotiditis / Paperas 


úna enfermedad contagiosa aguda caracteriza- 
¿por una inflamación no supurativa de una o las 
s glándulas parótidas; otros órganos que también 
ueden verse comprometidos incluyen el páncreas, 
'los- testículos, los ovarios y rara vez el SNC. 


: El virus está presente en la saliva varios días 
“antes del comienzo y de 3-6 días después de éste. 
Se trasmite por las gotas de saliva, penetra por la 
vía oral o la vía respiratoria y la diseminación a 
otros tejidos se hace por vía sanguínea. El período 
de incubación es de 7 a 21 días. 


Sintomatología. La enfermedad comienza con 
fiebre, malestar y cefalea (en los casos modera- 
dos estos síntomas pueden faltar). Al poco tiempo 
aparece la inflamación de una o ambas parótidas 
manifestada por tumefacción parotídea y dolor 
de intensidad variable que se exacerba cuando se 
aumenta la salivación:al ingerir comidas ácidas; 
hacia el tercer día la inflamación ha legado a su 
máximo y comienza luego a disminuir hasta des- 
aparecer al final de la primera semana pero hay 
casos en que persiste por más tiempo. También 
pueden comprometerse las glándulas submaxila- 
res lo cual es más fácil de determinar por palpa- 
ción que por inspección. La orquitis es manifesta- 
ción rara antes de la pubertad; es más frecuente 
en los adultos; generalmente comienza cuando la 
parotiditis empieza a disminuir; el testículo afec- 
tado se agranda hasta el triple de su volumen, se 
hace doloroso espontáneamente y a la palpación, 
la fiebre sube y el malestar se agudiza. Lo usual es 
que un solo testículo se comprometa pero pueden 
afectarse ambos. La duración de la orquitis es de 
una semana; en la mitad de los casos queda una 
atrofia testicular apreciable a la palpación pero 
es raro que se presente completa esterilidad como 
consecuencia de las paperas. En una minoría de 
casos puede presentarse una meningitis aséptica. 


Hay que sospechar pancreatitis cuando se 
presenta dolor epigástrico con náuseas, vómito y 
dolor a la palpación profunda; determinación de 
la amilasa en esta situación no tiene valor porque 
cifras elevadas de esta enzima son frecuentes en 
casos de simple parotiditis sin complicación pan- 
creática. Ovaritis también puede ocurrir (dolor en 
los cuadrantes abdominales inferiores) pero es di- 
fícil diagnosticarla con certeza. 


Virus de la parainfluenza 


Las infecciones por este virus tienen lugar especial- 
mente en los lactantes y niños pequeños; la mayo- 


ría de los niños de 8 años tienen anticuerpos contra 
este virus. La enfermedad se manifiesta por fiebre, 
corizaá, ronquera y tos. Cuando se edematiza la la- 
ringe aparece el llamado crup; la tos entonces se 
hace perruna y aparecen las manifestaciones de la 
disnea imspiratoria: estridor inspiratorio y tiraje; la 
mayoría se recuperan en uno o dos días pero, si la 
obstrucción laríngea se acentúa, el niño presentará 
cianosis y síntomas de asfixia; en caso de neumonía 
o bronquitis aparece taquipnea, la tos es más fre- 
cuente y se hace productiva; al examen se auscul- 
tan roncos, sibilancias y.estertores de burbujas. En 
niños mayores y adultos la infección por virus de la 
parainfluenza puede presentarse como un resfriado 
común con fiebre y ligera rinitis. 


Arbovirus (arthropode borne virus) 


Son los virus transmitidos por artrópodos. En Co- 
lombia las tres principales arbovirosis que existen 
son la encefalitis equina venezolana que se estudia 
en el tópico Fiebre con Manifestaciones Neurológicas, 
la fiebre amarilla que se estudia en el tópico fetericia, 
y el dengue que se estudia a continuación. 


Dengue 


Enfermedad causada por un virus del género flavi- 
virus del cual hay cuatro serotipos (1, 2, 3 y 4); cual- 
quiera de estos serotipos produce inmunidad dura- 
dera para el virus respectivo mas no para ninguno 
de los tres restantes. El agente transmisor más im- 
portante del virus del dengue es el mosquito Aedes 
aegypti. El dengue es endémico en muchos países, 
entre ellos Colombia; cuando llega a comunidades 
susceptibles (como ocurre en lugares en que por al- 
gún tiempo se ha erradicado al Aedes) se producen 
fuertes epidemias como las que por épocas se han 
observado en nuestro país. En Colombia la enfer- 
medad se presenta especialmente en lugares cuya 
altitud está por debajo de 1500 mts, aunque ocasio- 
nalmente el mosquito ha sido encontrado en locali- 
dades situadas a 2.200 mts sobre el nivel del mar. 


Sintomatología: después de un período de in- 
cubación de tres a ocho días, el dengue comienza 
de ordinario en forma brusca con escalofrío, fiebre 
acentuada, cefalea y dolor en los globos oculares 
que se intensifica al moverlos; muy pronto apare- 
cen acentuados dolores músculoesqueléticos en las 
extremidades y en la región lumbar (de ahí su nom- 
bre de fiebre quebrantahuesos); a eso del tercer día, 
en un 50% de pacientes aparece en los miembros y 
en el tórax un exantema maculopapular que des- 
aparece al cabo de dos a tres días; en un 25% de 
casos hay faringitis; los pacientes casi nunca pre- 
sentan tos. El cuadro febril dura de 4 a 6 días; se 
ha mencionado coñao fenómeno clásico que la fiebre 
remite alrededor del tercer día para elevarse al 5”- 
6” día; ello rara vez se observa entre nosotros; en 
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un buen número de casos se palpan adenopatías; 
con menos frecuencia se observan petequias que 
pueden o no ser la iniciación del llamado dengue 
hemorrágico. En los niños la enfermedad suele ser 
benigna (2 días de duración). 


Los síntomas iniciales semejan al dengue usual 
pero a partir del 4” a 5” día de evolución se compli- 
ca con hemorragias acompañadas muchas veces de 
colapso circulatorio. 


Etiopatogenia. Tener presente que cualquie- 
ra de los cuatro tipos de virus produce inmunidad 
para el tipo respectivo pero no para los restantes. 
La gran mayoría de los casos de DH ocurren cuan- 
do el paciente tiene un segundo ataque de dengue 
tiempo después de haber sufrido el primero. La en- 
fermedad se desarrollaría como consecuencia de la 
fomación de complejos inmunes entre el remanente 
de anticuerpos de la primera infección y las partí- 
culas virales del segundo dengue. La presencia de 
complejos inmunes ocasionaría: 


1. Desencadenamiento del mecanismo de la'coa- 
_ gulación con aparición de un cuadro de coagu- 
lación intravascular diseminada (CID) tal como 

se describe en el tópico Síndrome Hemorrágico. 


2. Activación del complemento como lo demues- - 


tra la disminución del complemento sérico en 
estos pacientes; la activación del complemen- 
to libera sustancias vasoactivas (histamina, 
serotonina, plasmina, quininas) que tienen la 
propiedad de dilatar los poros de las paredes 
capilares lo que ocasiona una fuga masiva de 
plasma hacia el espacio intersticial con la con- 
secutiva hipovolemia y caída de la tensión ar- 
terial. 


Manifestaciones clínicas del DH 

Entre el 4? y el 6? día de evolución de un dengue 
típico, y coincidiendo muchas veces con la deferves- 
cencia, aparecen numerosas petequias y equimosis, 
y el signo del torniquete se hace positivo, Si el cua- 
dro es severo se presentan epistaxis y hemorragias 
gastrointestinales (nematemesis y/o melenas); si la 
hipovolemia es acentuada el paciente entrará en 
shock, situación que se acompaña de alta mortali- 
dad (CR.GPEP- 6* ed. pg 669). 


Sida 


La fiebre en esta entidad puede ser debida a la pre- 
sencia del virus, pero talvez con más frecuencia es 
debida a las infecciones oportunistas que se pre- 
sentan. El SIDA se estudia en detalle en el tópico 
Poliadenopatías. : 


«fiebre de comienzo brusco seguida, después de 


Sección segunda 


RICKETTSIOSIS 


Las rickettsiosis, enfermedades que se hallan prácti: 
camente extirpadas, son causadas por unos microor 
ganismos —las rickettsias— que se colocan entre los 
virus y las bacterias. Son mucho más pequeñas qué 
las bacterias y, al igual que los virus, sólo pueden de 
sarrollarse dentro de las células; pero se diferencian' 
de:éstos en que las rickettsias contienen enzimas ca: 
paces de oxidar algunos metabolitos intermedios ta: 
les como al ácido pirúvico. Ellas se estudian en (CR. 
GPEP. 6* col. pg. 785). 


Sección tercera 


== rra 


ENFERMEDADES OCASIONADAS POR 
ESPIROQUETAS 


Fiebre recurrente (FR) 


La FR es un proceso causado por espiroquetas de. 
género Borrelia. La enfermedad se caracteriza por... 


gunos días, de una rápida remisión la que, a su vez 
es seguida de una recaída y así sucesivamente po: 
varios ciclos. : 


Todas las especies del género Borrelia (except 
la B. recurrentis que es el agente de la FR epidémi 
ca transmitida por piojos) son transmitidas por ga: 
rrapatas; estas Borrelias transmitidas por garrapa: 
tas, que ocasionan la FR endémica se clasifican er 
15 especies. La FR endémica tiene una distribució: 
mundial. Hoy día sólo en Africa existe un foco im: 
portante de FR epidémica. Para lo relacionado con 
su sintomatología ver CR.GPEP. 6* ed. pg. 788. 


Leptospirosis 


Es una infección aguda y con frecuencia grave ocasio: 
nada por leptospiras de las cuales las principales son: 
la L. Icterohemorragiae de la rata, la L. canícola del. 
perro, y la L. pomona del ganado y los cerdos. Esto; 
animales excretan el germen vivo por la orina duran: 
te largo tiempo. El hombre se infecta por contacto con; 
material contaminado por esa orina. Por'eso los má; 
expuestos' son quienes trabajan en alcantarillados; 
cloacas, fosos, mataderos o quienes realizan trabajo: 
de campo. Las puertas de entrada son los tractos di. 
gestivo y respiratorio, y las soluciones de continui 
dela piel y las mucosas. 


Leptospirosis icterohemorrágica (enfermedad de 
Weil). Ocasionada por la L. Icterohemorragiae y.di 
vez en cuando por la L. canícola. z 
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Sintomatología 


Tncubación de.8.a 12 días. Comienzo brusco con es- 

calofrío y fiebre, cefalea y fotofobia. Dolores muscu- 
lares acentuados en la región lumbar y en las pan- 
torrillas. Puede haber náusea, vómito y diarrea. 
Las conjuntivas se congestionan notoriamente. La 
fiebre termina por lisis al cabo de 4-7 días sin que 
ello indique curación ya que es en este momento 
.cuando pueden aparecer los signos de hepatitis, de 
nefritis o de meningitis. 

La hepatitis (60% de casos) se traduce por icte- 
ricia y hepatomegalia. Tiene una duración de 12-14 
días; en los casos fatales la ictericia se va acentuan- 
do hasta la muerte. 


La nefritis es menos frecuente, se manifiesta por 
albuminuria y hematuria y, en los casos severos, por 
oliguria e hiperazohemia. Otras veces se presenta 
una insuficiencia renal aguda manifestada por acen- 
tuada oliguria que puede llegar a la anuria. 


En un 10% de casos hay reacción meníngea: rigi- 
dez de nuca, signos de Kernig y Brudzinski. 


Otras manifestaciones poco frecuentes: petequias 
y púrpura cutánea, iridociclitis y neuritis óptica. 


La recuperación es gradual. La mayoría de 
pacientes quedan asintomáticos hacia el final de la 
segunda semana, pero no son raras las recaídas las 
cuales toman la forma de una recrudescencia de la 
fiebre durante la segunda semana, acompañada de 
dolor muscular y cefalea. 


Sección cuarta 


2. == == 


ENFERMEDADES OCASIONADAS POR 
BACTERIAS GRAM-POSITIVAS 


Estreptococcias 


Los estreptococos se clasifican en tres grupos según 
el efecto que produzcan sobre los hematíes cuando el 
germen es cultivado en sangre-agar: 


1. Estreptococo alfa (S. alfa) cuando las colonias 
producen una zona incompleta de hemólisis con 
un tono verdoso (de ahí que también reciba el 
nombre de $. viridans). 


2. Estreptococo beta (S. beta) cuando las colonias 
muestran una zona de hemólisis completa, y 


3. Estreptococo gamma, cuando no se producen 
cambios en la sangre-agar, es decir cuando no 
hay hemólisis. 


Lancefield, usando sueros específicos, los cla- 
sificó en grupos que fueron designados con letras 
A,B,C,D, etc. El grupo A de Lancefield es el más 
importante y de ordinario es un estreptococo beta- 


hemolítico. Los estreptococos del grupo D incluyen 
los enterococos (streptococus fecalis) los cuales 
pueden ocasionar infección urinaria y más rara 
vez endocarditis bacteriana. Las infecciones que 
vamos a tratar aquí son ocasionadas por $. beta- 
hemolítico (S. pyogenes). El S. pneumoniae (neu- 
mococo) generalmente es alfa-hemolítico. 


Por lo menos el 5% de la población alberga en 
su faringe S. beta-hemolítico. Muchos de los por- 
tadores de este grupo A son convalecientes de una 
infección estreptocóceica y en estos casos se aísla 
de la orofaringe un buen número de gérmenes; este 
estado de portador puede prolongarse por varios 
meses ocasionando el contagio de personas sanas; 
los portadores nasales del germen son los que espe- 
cialmente diseminan la enfermedad. 


Manifestaciones clínicas 


Se pueden dividir en los siguientes grupos: a) Fa- 
ringoamigdalitis b) Sinusitis, otitis media, mastoi- 
ditis; c) Neumonía y empiema pleural; d) Artritis 
séptica; e) Linfangitis y erisipela; £) Fiebre puerpe- 
ral; g) Septicemia. La neumonía, el empiema y la 
faringoamigdalitis estreptocóccica se estudian en 
el tópico Fiebre con manifestaciones respiratorias. 
La sinusitis, la otitis y la mastoiditis se estudian 
en el tópico Cefalea. A la artritis séptica nos referi- 
mos en el tópico Dolor de las extremidades. 


Infecciones de la piel. La celulitis da lugar a la 
aparición de un área dolorosa, enrojecida y caliente, 
generalmente localizada en una extremidad; el con- 
torno de la zona afectada no está elevado y se delimi- 
ta con dificultad. La linfangitis, que suele aparecer 
junto a la celulitis, se manifiesta por la aparición en 
la piel de varias líneas rojizas (vasos linfáticos) que 
se extienden hacia arriba a partir de la mano o el pie 
pudiendo llegar a la axila o a la ingle; hay infartación 
dolorosa de los ganglios regionales y síntomas gene- 
rales como escalofrío, fiebre y cefalea. 


La erisipela es una dermatitis aguda por es- 
treptococo. Su comienzo es brusco con escalofrío, 
fiebre alta, cefalea y a veces vómito. La piel de la 
región afectada se encuentra caliente y un tanto 
dolorosa; rápidamente se forma un parche rojizo de 
bordes levantados formado por la piel inflamada y 
el edema subyacente. La región más frecuentemen- 
te afectada es la cara, generalmente como resulta- 
do de la extensión de una infección estreptocóccica 
de la nariz o de la garganta; a veces se asocia con 
faringitis; puede extenderse por las mejillas en for- 
ma de “alas de mariposa”; cuando aparece en otras 
regiones (especialmente en los miembros) es de or- 
dinario secundaria a la infección de una herida. 


El Impétigo es una infección estreptocóccica de 
la epidermis que característicamente presenta cos- 
tras melicéricas; se acompaña a veces de linfadeno- 
patías regionales; rara vez se acompaña de fiebre. 
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Fasciitis necrotizante: (gangrena estreptocóc- 
cica que compromete los músculos del tronco o de 
las extremidades). La infección afecta las fascias 
superficial y profunda que recubren los músculos. 
El comienzo de los síntomas es bastante agudo y 
se caracteriza por acentuado dolor en el sitio de la 
infección, escalofríos, fiebre y aspecto tóxico. A la 
palpación se despierta marcado dolor. En esto se di- 
ferencia de la celulitis que es una infección más su- 
perficial en que hay franco eritema de la piel pero el 
dolor espontáneo y a la palpación son leves. A medi- 
da que la infección progresa, casi siempre en forma 
rápida, los síntomas empeoran, la piel se aprecia 
edematosa y en ella aparece un eritema moteado 
de color oscuro. Se requiere una intervención qui- 
rúrgica precoz tanto para confirmar el diagnóstico 
como para realizar el desbridamiento y la resección, 
únicas medidas que, unidas a la administración de 
chndamicina, le salvan la vida al paciente. 


Shock tóxico (ST). Un ST prácticamente indife- 
renciable del ST por estafilococo ha sido descrito en 
algunas infecciones estreptocóccicas especialmen- 
te en las celulitis y en la fasciitis necrotizante. A 
diferencia del ST estafilocóccico, el estreptocóccico 
no presenta rash cutáneo; el Dx se confirma con el 
hemocultivo. 


Infección puerperal. Esta es una seria enfer- 
medad consecutiva a abortos sépticos o a partos 
prolongados, casos en los cuales el estreptococo in- 
vade el endometrio y los linfáticos y puede exten- 
derse luego a las estructuras vecinas produciendo 
celulitis, flebitis, peritonitis y septicemia. 


Septicemia. Generalmente es consecutiva a oti- 
tis media, a mastoiditis, a infección puerperal, a ce- 
lulitis o a erisipela. La aparición de accesos febriles 
o de fiebre alta continua debe sugerir al médico la: 
invasión del torrente sanguíneo. Los síntomas gene- 
rales son acentuados y puede desembocar en shock 
séptico. Con frecuencia da origen a focos metastá- 
sicos que ocasionan abscesos vicerales, meningitis, 
peritonitis o artritis séptica. En los casos graves no 
es raro que aparezca anemia o ictericia. El diagnós- 
tico, en ocasiones, es difícil y puede ser solamente 
hecho al encontrar un hemocultivo positivo. - 


Recordamos que las dos secuelas importantes 
de las estreptococcias son la fiebre reumática que 
se estudia en la guía Soplos cardíacos y la glomeru- 
lonefritis que se estudia en la guía Edema. 


Otros estreptococos 


trepiococo Viridans (EV) 


Los EVs, ua conjunto de varias especies de estrep- 
tococos alfa-hemolíticos, son importantes como gér- 
menes causantes de endocarditis infecciosa. Los EVs 
hacen parte de la flora normal de la boca donde viven 


en las vecindades de los dientes..La endocarditis pro- 
ducida por éstos gérmenes se debe a bacteremias' 
transitorias que tienen su origen en el cepillado de 
los dientes y a veces por el simple acto de masti- 
car. Los EVs se aíslan también como parte de una 
infección mixta en casos de sinusitis, de absceso 
cerebral y de absceso hepático o de otras vísceras *: 
abdominales. 


Estreptococos anaeróbicos 


(Que también hacen parte de la flora oral) se ven in- 
volucrados en infecciones mixtas, en la sinusitis, en 
los abscesos dentarios, en la angina de Ludwig, en el 
absceso del espacio retrofaríngeo, en el absceso pul 
monar y en los abscesos abdominales y pélvicos. 


Enterococo 


Hasta hace poco se clasificaba dentro del grupo de 
los estreptococos D. Ahora se le coloca en un género 
diferente. Este germen es la causa de 10-20% de 
endocarditis infecciosas; ocasiona también infec» 
ciones urinarias particularmente en pacientes con. 
anormalidades anatómicas o en quienes se hayan: 
llevado a cabo instrumentaciones. Ocasionalment: 
se le encuentra en infecciones intraabdominales 
Tiende a comprometer a pacientes ancianos, debi 
tados, o puede ser un sobreinfectante en paciente 
que reciben antibióticos. 


Estafilococcias 


Ni 


Bacteriología 


Staphylococcus aureus (S. aureus) es una de las bac 
terias patógenas más importantes por las patologías. . 
que origima y por la dificultad de su tratamiento. 
Aunque la denominación “aureus” hace referencia: 
a la coloración amarillo oro de las colonias, hoy día: 
se incluye bajo esta denominación a todas las cepas: 
productoras de coagulasa. A más del S. aureus hay. 
dos especies patológicamente importantes: el S. ep: 
dermidis y el S: saprophyticus. 


El S. aureus es un germen capaz de subsi 
en muchos medios, con un gran potencial patóge: 
al que contribuye el elevado número de enzimas 
toxinas que él produce, dentro de las'cuales podem 
mencionar la coagulasa, la hialuronidasa, la toxi 
del shock tóxico, las exotoxinas y la enterotoxina, 


La capacidad de producir coagulasa es cons 
derada como la más simple y mejor evidencia di 
que un determinado estafilococo es patógeno..E 
epidermidis (antiguo S.albus) es coagulasa né: 
vo, no produce supuración pero es un agente 
con frecuencia infecta las prótesis cardiovascu! 
y las ortopédicas; el S.saprophyticus prod 
ción urinaria. 


Las infecciones por S.aureus respondén:co 
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cultad a la terapia antimicrobiana. Las causas 
ste fenómeno son las siguientes: 1. Tendencia del 
afilococo a producir infecciones en los pacientes 
ébilitados, 2. Tendencia del estafilococo a destruir 
ápidamente los tejidos y a formar abscesos 3. Faci- 
idad para desarrollar resistencia a los antibióticos 
omo comentaremos a continuación. 


Patogenia 


La invasión de los tejidos por el estafilococo sigue 
un curso característico. Su extensión es favorecida 
por una enzima que produce el germen, la hialuro- 
nidasa, que hidroliza al ácido hialurónico (algunos 
la llaman factor de extensión); por otro lado, el ger- 
men queda a salvo de los fagocitos por una barrera 
de coagulación que se forma a su alrededor gra- 
cias a la acción de la coagulasa. Esta última sería 
también responsable de fenómenos de trombosis 
vascular en los sitios adyacentes. Rápidamente se 
produce necrosis y formación de abscesos los cuales 
pueden abrirse al exterior y curar; pero pueden ser 
también el punto de partida de una septicemia. 


El S. aureus causa dos clases de afecciones: in- 
toxicaciones e infecciones. Las intoxicaciones son de- 
bidas nada mas que a la acción de las toxinas. Las 
infecciones suponen invasión y colonización bacte- 
rianas y muchas veces destrucción de los tejidos. 


Las intoxicaciones son la gastrointestinal que se 
estudia en el tópico Diarrea y los síndromes del shock 
tóxico y de la piel escaldada que vamos a revisar. 


Sindrome del shock tóxico (SST) 


Este síndrome se inicia bruscamente con fiebre ele- 
vada, vómito, diarrea, mialgias, exantema cutáneo 
y caída de la T.A.; con frecuencia es consecutivo a 
infección estafilocóccica de las heridas. Un buen 
número de los casos reportados apareció pocos 
días después de iniciarse la menstruación en mu- 
jeres que usaban tapones vaginales; el S. aureus 
se puede encontrar en los tapones y en la vagina 
pero, como no se trata de una septicemia, no se lo 
encuentra en la sangre. Para que se produzca el 
SST no se requiere que haya una clara infección 
por S.aureus; basta que exista una colonización por 
una cepa toxigénica. El resto de casos del SST no 
está relacionado con la menstruación y como es ob- 
vio ocurre en ambos sexos; ellos son consecutivos a 
sobreinfecciones cutáneas de varias clases: quema- 
duras, picaduras .de insectos, varicela infectada y 
heridas de cualquier clase. 


El diagnóstico diferencial incluye: el SST es- 
treptocóccico, la meningococcemia (ver adelante), 
la sepsis por bacilos gram negativos, las fiebres 
exantemáticas y las severas reacciones a drogas. 
Los SST estafilocóccico y estreptocóccico son difí- 
ciles de diferenciar; el Dx lo hacen los exámenes 
bacteriológicos. La mortalidad del SST por esta- 


filococos es del 2.5% en los relacionados con la 
menstruación y del 6.4% en los no relacionados 
con ella. 


Síndrome de la piel escaldada estafilocóccica 


Comienza con un rash eritematoso de la cara y lue- 
go del tronco y las extremidades. La piel adquiere 
textura de papel de lija. Puede haber fiebre. Al cabo 
de horas o días la piel se arruga y se desprende en 
colgajos lo que deja una piel desnuda enrojecida 
pero no purulenta: Pueden formarse ampollas. El 
signo de Nikolsky (típico del pénfigo) está presen- 
te. Hay notoria pérdida de líquido y pueden ocu- 
rrir sobreinfecciones. Las áreas exfoliadas se van 
secando y al cabo de 10 días la enfermedad queda 
resuelta. La mortalidad (por el shock y la sepsis) 
es del 3% en los niños pero en los adultos puede 
Hegar al 50%. 


infecciones estafilocóccicas 


1. De la piel y tejidos blandos: comprenden la fo- 
liculitis, los forúnculos (que ocasionalmente se 
acompañan de fiebre) y el carbunco (que ordi- 
nariamente se acompaña de fiebre). 


2. Del tracto respiratorio. La neumonía es poco fre- 
cuente pero es enfermedad severa; (ver tópico 
Fiebre con manifestaciones respiratorias). Nota. 
La endocarditis del lado derecho (común en los 
drogadictos que se inyectan) y la tromboflebitis 
séptica (complicación de catéteres a permanen- 
cia en una vena) pueden ocasionar siembras 
pulmonares sépticas que a los RxT se ven como 
múltiples infiltrados nodulares. 


3. Del SNC. a) Absceso cerebral: ver tópico cefalea, 
b) Absceso raquídeo epidural: fiebre, dorsolum- 
balgia, dolor radicular, paraparesia de miembros 
inferiores, trastornos esfinterianos; la complica- 
ción principal es la necrosis medular que si no 
se trata precozmente puede dejar al paciente en 
permanente invalidez. 


4. Del corazón y los vasos: a) Endocarditis (ver tópi- 
co Soplos) b) Infección endovascular que cuando 
afecta las arterias da origen a los llamados “aneu- 
rismas micóticos”. Tales infecciones se asocian 
con alto grado de bacteremia y se rompen con 
cierta frecuencia. La flebitis séptica también 
ocasiona bacteremia pero su ruptura es mucho 
más rara. 


5. Del sistema locomotor: a) Osteomielitis aguda: la 
infección ósea se hace por vía hematógena o por 
contiguidad; en los adultos las que se comprome- 
ten con más frecuencia son las vértebras y en los 
niños las epífisis de los huesos largos; los sínto- 
mas salientes son fiebre y dolor en el área com- 
prometida. b) Artritis séptica (ver las secciones de 
cadera dolorosa y rodilla dolorosa del tópico Dolor 


booksmedicos:org 


y es Pl Pe Sn E a a 
1,374 ] [ Historia-clínica cón:anamnesis abreviada: 


de las extremidades). Factores predisponentes: 
uso de esteroides intraarticulares, traumas pe- 
netrantes y previo daño articular. 


Ella puede originarse a partir de cualquier infec- 
ción local y también a partir de catéteres intrave- 
nosos o de abuso de drogas endovenosas (droga- 
dictos); en 1/3 parte de los casos no se descubre 
la puerta de entrada. En algunos casos reviste un 
carácter fulminante pudiendo matar a un pacien- 
te en 24 horas con una sintomatología de fiebre 
alta, taquicardia, cianosis y colapso cardiovascu- 
lar; pero lo ordinario es que esta septicemia siga 
un curso lento con fiebre en agujas y compromiso 
progresivo de distintos órganos y sistemas. Apa- 
recen abscesos en los pulmones, huesos, riñones, 
cerebro, hígado, bazo, etc.; son comunes las lesio- 
nes petequiales y pustulosas de la piel lo mismo 
que la endocarditis con compromiso de las válvu- 
las del corazón. 


Neumococo (strepiococcus pneumoniae) 


El neumococo coloniza la faringe de un 8% de los 
adultos y de un 30% de los niños; produce el 40-50% 
de casos de otitis media. Cualquier alteración en los 
mecanismos normales de defensa de las vías aéreas 
bajas (disminución de la tos, daño de la actividad 
ciliar, intoxicación por alcohol, infecciones virales) 
facilita la infección del pulmón. La “ausencia del 
bazo predispone a infecciones fulminantes. El neu- 
'mococo ocasiona las siguientes enfermedades: 


Neumonía: ella se describe en el tópico Fiebre 
con manifestaciones respiratorias. 


Meningitis: el neumococo es la causa princi- 
pal de meningitis en los adultos y, merced al éxito 
de la vacuna contra el haemophilus influenzae, 
el neumococo está ocupando ese mismo lugar en 
la meningitis de los niños. Ella puede presentar- 
se ya sea como enfermedad primaria, ya sea como 
secundaria a neumonía, a otitis, a mastoiditis, o a 
sinusitis. El cuadro clínico..de la meningitis aguda 
se describe en el tópico Fiebre con manifestaciones 
neurológicas. 


Endocarditis: es una rara complicación de la 
neumonía neumocóccica. El cuadro de la endocar- 
ditis se describe en los anexos al final de la guía 
Soplos Cardíacos. 


Peritonitis: es también complicación rara de 
las bacteremias neumococcicas. Su incidencia ha 
aumentado en las mujeres que usan dispositivos 
intrauterinos. Se asocia con cierta frecuencia a la 
cirrosis hepática, al Ca del hígado y al síndrome 
nefrótico. La peritonitis se describe en el tópico 
Ascitis. 


ENFERMEDADES OCASIONADAS POR 


. bacter, klebsiella, proteus, serratia y providenci 


Sección quinta 


BACTERIAS GRAM NEGATIVAS 


Enterobacterias y pseudomonas 


Alas enterobacterias también se les da el nombre de 
bacilos entéricos gramnegativos. 


Clasificación. La familia de las enterobacteria 
incluye los siguientes géneros: salmonellas, shige:- 
llas, escherichia coli (E. Coli), enterobacter, citró- 


Las pseudomonas y el acinetobacter son también 
bacilos ¡gram-negativos pero no pertenecen a la fa: 
milia de las enterobacteriáceas. 


S 


Salmonelosis 


La clasificación de las salmonellas figura en el cu 
dro 41.2. Como se ve, las salmonellas son patógenos 
naturales para una gran cantidad de animales..A 
este respecto, se pueden dividir en dos clases: 


o  Lasencontradas únicamente en el hombre (typhi. 
paratyphi A; schóttmuelleri, hirschfeldii); todas 
ellas pueden causar fiebre entérica. 


+ Las que se encuentran en los animales pero so 
capaces de producir enfermedad en el hombré 
(todas las demás): ellas rara vez causan fieb: 
entérica y más bien producen gastroenteritis 0 
septicemia. : 


En términos generales la incidencia de imfe: 
nes por salmonella en una determinada regió: 
parejas con el estado sanitario de esa región: : 


Fiebre tifoidea ; 
El agente etiológico de la fiebre tifoidea es la 
nella typhosa (antes “Eberthella typhosa* 

de Eberth). Compleméntese con lo dicho.en: 
co Fiebre prolongada. Fuentes de infección. 
alimentos (especialmente le leche). El. g 
excretado en las heces y la orina delos 
tes durante la enfermedad e inclusive du: 
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Cuadro 41.2 
CLASIFICACIÓN DELAS SALMONELLAS Y SUS RESERVORIOS 


; :: Schotimuelleri (para 
typhimurium E 


cholerasuis (Ss: pestes. 

S: oraniemburg z 
montevideo 

z - Newport. 


¡ehi (b: de: Ebert) 
enterítides 


“Ganado, cerdos, 1 ouejs 
Avesde: corral: 


SAlOS: 


DE “Aves. de: comal. 


convalecencia. Ocasionalmente los convalecientes 
pueden convertirse en portadores. Sintomatología. 
El período medio de incubación es de 10 a 14 días. 
El cuadro clínico y la duración de la enfermedad 
son muy variables. La sintomatología puede ser li- 
. gera, la fiebre moderada y la duración corta (una 
semana), o puede ser más severa y prolongarse por 
6.semanas. Hay formas graves que conducen a la 
muerte en cuestión de 10 días. Describiremos la 
forma más común: comienzo insidioso con males- 
tar, anorexia, ligero escalofrío, febrícula y cefalea 
acentuada; no son raras las epistaxis; al principio 
generalmente hay molestias abdominales acom- 
pañadas de meteorismo y constipación. La fiebre 
toma un carácter remitente y va subiendo en forma 
escalonada alcanzando su máximo (40-41% a los 
7-10 días; se mantiene alta otro tanto y luego va 
cayendo en lisis hasta normalizarse a la 4” semana. 
Durante los primeros días la cefalalgia es el sínto- 
ma predominante. A la segunda semana el bazo se 
hace palpable en el 75% de los casos y en el 50% 
aparecen las llamadas manchas rosadas lenticula- 
res en el tórax y en el abdomen; estas manchas vie- 
nen por brotes, duran de dos a cuatro días y pronto 
se esfuman. 


Durante las dos primeras semanas hay una 
bradicardia relativa, pero luego el pulso entra a 
guardar relación con la temperatura. Es común 
que el paciente se muestre estuporoso. En los ca- 
sos graves hay delirio. Algunas manifestaciones 
pueden ser predominantes dando las formas abdo- 
minal (dolor, vómito, rigidez parietal), respiratoria 
(síndrome neumónico) y nerviosa (meningismo). 
La presencia de exulceraciones (una o varias) en 
la cara anterior de los pilares de la faringe (angina 
o signo de Duguet) ha sido considerada como ma- 
nifestación característica (casi 'potenomónica) de 
fiebre tifoidea. Complicaciones. La más temida, la 


perforación intestinal, se manifiesta por dolor abdo- 
minal súbito, usualmente en el cuadrante inferior 
derecho, acompañado de contractura abdominal y 
disminución del peristaltismo intestinal; signos de 
neumoperitoneo permiten afirmar el diagnóstico; al 
producirse la perforación generalmente sobreviene 
una caída brusca de la temperatura. 


Otras complicaciones: tromboflebitis, miocardi- 
tis, neuritis periféricas, osteítis, artritis y hemorra- 
gia intestinal. Otras salmonelosis. El cuadro clínico' 
puede cubrir toda una gama de manifestaciones 
que van desde septicemia o una fiebre entérica mas 
o menos severa, hasta el cuadro de una moderada 
gastroenteritis. Describiremos separadamente es- 
tos cuadros. 


Fiebres entéricas. Son ocasionadas por la $. 
Typhi, la S.paratyphi A, la S.schottmuelleri y la 
S.hirschfeldii. Ya estudiamos la fiebre tifoidea oca- 
sionada por la $. typhi. Diremos algo sobre las oca- 
sionadas por las salmonellas que dan las fiebres 
paratifoideas. Semejan una fiebre tifoidea pero más 
leve, mas corta y con menos tendencia a las compli- 
caciones. La diarrea es más frecuente. Las manchas 
rosadas lo son menos. La diferenciación con la fiebre 
tifoidea, en muchas ocasiones, no puede hacerse sino 
mediante procedimientos bacteriológicos. 


Septicemia. Ocasionada especialmente por la 
S.cholerasuis y la S.typhimurium. Afecta sobre 
todo a niños, a adultos debilitados y a pacientes 
inmunosuprimidos (v.g pacientes con SIDA). Cua- 
dro clínico caracterizado por fiebre prolongada y 
hemocultivos positivos. Con frecuencia la fiebre se 
presenta en agujas acompañada de escalofríos y 
diaforesis, puede transcurrir como una enferme- 
dad parecida a la fiebre tifoidea sin bradicardia 
relativa y sin manchas rosadas lenticulares. Como 
ocurre en toda septicemia, pueden aparecer signos 
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de infección localizada: neumonía, derrame pleu- 
ral, empiema, lesiones óseas o articulares (piar- 
trosis), meningitis purulenta, endocarditis bacte- 
riana, pielonefritis. La septicemia se diferencia de 
las fiebres entéricas en que la bacteremia persiste 
a lo largo de todo el curso febril; sin embargo, la 
llegada de gérmenes al torrente circulatorio es 
intermitente y por eso deben hacerse hemoculti- 
vos repetidos. La bacteremia por salmonella debe 
sospecharse en todo caso de fiebre prolongada (ver 
tópico de este nombre). 


Gastroenteritis aguda. Generalmente ocurre en 
epidemias; puede ser ocasionada por cualquier sal- 
monella pero especialmente por la typhimurium, la 
oraniemburg y la newport; resulta de la ingestión 
de alimentos densamente contaminados. La imcu- 
bación es de 6-48 horas. El comienzo es brusco con 
cefalea, fiebre, dolores abdominales, vómito y dia- 
rrea. Su curso generalmente es breve (2-5 días). La 
intensidad de los síntomas depende en gran medi- 
da de la cantidad y de la patogenicidad del germen 
ingerido: si son de poca virulencia para el hombre 
(S. pullorum y S. anatum) la gastroenteritis salmo- 
nelósica puede confundirse con la ocasionada por 
virus (noción epidemiológica), y con la intoxicación 
alimenticia por toxinas estafilocóccicas (incubación 
muy corta, de unas pocas horas, ver intoxicación 
alimenticia en el tópico Diarrea). La disentería ba- 
cilar puede ser indiferenciable, a no ser que se usen 
métodos bacteriológicos. 


Shigelosis 


Hay 4 especies de Shigellas: la S.dysenteriae (ba- 
cilo de Shiga), la S.flexneri (bacilo de Flexner), la 
S.boydii (bacilo de Boyd) y la S.sonnei (bacilo de 
Sonne). 


La puerta de entrada es el tracto digestivo. El 
vehículo usual es el agua y los alimentos contami- 
nados. Durante la fase aguda el germen es excreta- 
do en grandes cantidades en las deposiciones. Una 
vez asintomático, el paciente puede convertirse 
en un portador de bacilos. Las epidemias ocurren 
cuando hay grandes masas de gente hacinadas en 
malas condiciones sanitarias. El clima tropical fa- 
vorece la diseminación de la enfermedad por me- 
dio de moscas y otros artrópodos. Sintomatología. 
Las shigellas producen endotoxinas. La actividad 
tóxica es diferente de la propiedad invasora del te- 
jido intestinal. Ambas pueden presentarse en for- 
ma sucesiva: actúa primero la toxina produciendo 
una diarrea profusa no sanguinolenta y luego vie- 
ne la invasión que ocasiona un cuadro de disente- 


ría con pus y sangre en las deposiciones lo cual se . 


ve especialmente en infecciones más graves como 
son las ocasionadas por la S.dysenteriae. 


Vamos aquí a referirnos al cuadro clínico de las 
formas invasivas: comienzo generalmente brusco 


. ción con otros patógenos) de neumonía, osteomieli: 


con fiebre y dolores cólicos abdominales seguidos, al: 
cabo de algunas horas, de diarrea con deposiciones: 
que rápidamente se hacen acuosas y, en los casos si 
veros, contienen-moco, pus y sangre. Pronto aparece: 
el cuadro disentérico caracterizado por el tenesmo 
rectal; otros síntomas sonla cefalea, las mialgias, la: 
postración, las náuseas y, en ocasiones, el vómito. Al 
examen físico se aprecian los signos de la deshidr: 
tación y se encuentra dolor abdominal a la palpación 
(que si es marcado en la fosa iliaca derecha pued: 
simular una apendicitis). La duración natural de los 
casos agudos es de 8 a 10 días al cabo de los cuales los 
síntomas comienzan a ceder. 


La infección por Shigella debe sospecharse en: 
toda enfermedad diarréica febril, especialmente si: 
aparece en forma epidémica. Hay que diferenciar: 
la: de la colitis amibiana, la cual rara vez es epidé: 
mica, su iniciación no es usualmente abrupta, el 
paciente no se halla tan postrado y se encuentran: 
los trofozoitos del protozoario en las heces. 


Escherichia Coli (E. Coli) 


E. Coli es causa muy importante de infección urina: 
ria (U) y de infecciones entéricas; es un componente 
común de infecciones intra-abdominales polimicr: 
bianas y causa ocasional (ya sola o ya en combina; 


tis, celulitis, artritis séptica y sinusitis. La diabetes; 
las vasculopatías, la neutropenia y los traumatismos 
constituyen situaciones de riesgo de infecciones ma- 
sivas. La bacteremia y el shock séptico son enferm 
dades por E. Coli potencialmente fatales. 


Infecciones peritoneales y biliares. Genera 
mente es posible cultivar E. Coli de un apéndice. 
perforado e inflamado, o de abscesos secundarios: 
a la perforación de un divertículo o de una úlcera: 
péptica. La colecistitis aguda con gangrena y perfi 
ración muchas veces se debe a infección por E. coli... 


Bacteremia. La situación más grave de la in: 
fección por E. Coli es la invasión del torrente san: 
guíneo; suele caracterizarse por la brusca presen: 
tación de fiebre y escalofríos, aunque a veces sólo: 
hay confusión mental, disnea y caída tensional 
que puede llevar al paciente a la grave situación: : 
del shock endotóxico (ver guía Shock). Este cuadro 
es más común en pacientes con infección urinaria: 
o con sepsis biliar o intraperitoneal. También es:: 
frecuente en el varón anciano, probablemente po: 
que en él es más común la instrumentación ur 
tral y la colocación de sondas. 


Gastroenteritis. E. coli es uno de los principales 
causantes de diarrea; la-mayoría de las veces 
túa por medio de sus toxinas; tal es el denomu 
E. Coli enterotoxigénico que no se comportaría: 
tal caso como un germen invasivo. Con men 
cuencia algunas cepas de E. Coh tienen un cará 
invasivo dando cuadros semejantes a la dis 
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higella. Todos estos cuadros se estudian con 
en el tópico Diarrea. 


siella-Enterobacter-Serratia 


'bsiella pneunoniae (bacilo de Fredlander) es un 
germen gramnegativo que forma parte de la flo- 
ra normal desde la boca hasta el intestino. En el 
pasado, las infecciones más importantes eran las 
del'aparato respiratorio (neumonía por K. Pneumo- 
Qe), pero actualmente la mayor parte de los cua- 
dros clínicos corresponden a infecciones urinarias. 
¡Los signos y síntomas de las infecciones comunes 
catisadas por Klebsiella, esto es, del aparato urina- 
rio, vías biliares y cavidad peritoneal, son idénticos 
alos que causa la E. Coli. 


Serratia y Enterobacter son gérmenes oportu- 
nistas y patógenos intranosocomiales que pueden 
causar gran variedad de infecciones, principalmen- 
te neumonía, infección urinaria y bacteremia. 


Klebsiella, serratia y enterobacter son bastante 
comunes en la génesis de neumonía intranosoco- 
mial. Los bacilos gramnegativos invaden la orofa- 
ringe de los ancianos recluidos en las instituciones, 
pueden pasar a los bronquios y causar neumonía o 
bronquitis. Los brotes infecciosos por estos microor- 
ganismos, especialmente por Serratia, se han atri- 
buido a la contaminación de los aparátos usados 
para terapia respiratoria. 


Infecciones por Proteus 


Proteus mirabilis y Proteus vulgaris conservan su 
nomenclatura. Proteus mirabilis es causa del 75 al 
90% de las infecciones humanas por proteus indol 
negativo. Los demás (v.g. P. vulgaris) son indol po- 
sitivos. 


Normalmente estos microorganismos se en- 
cuentran en la tierra, el agua y los residuos de al- 
bañal; forman parte de la flora fecal normal. Con 
frecuencia pueden cultivarse de heridas superfi- 
ciales, de exudados del oído medio y del esputo, 
especialmente en pacientes que han recibido anti- 
bióticos, caso en el cual sustituyen a la flora sensi- 
ble que ha sido erradicada por esos fármacos. 


Manifestaciones. Con excepción de la 1U, el 
Proteus rara vez produce enfermedad en personas 
sanas pero se vuelve un germen oportunista en 
individuos debilitados sometidos a antibioterapia 
de amplio espectro causando sobreinfección en lu- 
gares previamente infectados por otros patógenos, 
como la piel, los oídos, las mastoides, los senos fa- 
ciales, los ojos, la cavidad peritoneal, el hueso, el 
aparato urinario, las meninges, los pulmones y el 
torrente sanguíneo. Como estos gérmenes forman 
parte de la flora intestinal normal, pueden aislarse 
de la cavidad peritoneal cuando se perfora alguna 
víscera hueca, o en caso de infarto mesentérico. 


La otitis media y la mastoiditis, especialmente 
la caúsada por Proteus mirabilis, pueden provocar 
destrucción extensa del oído medio y de las celdi- 
llas mastoideas lo cual culmina a veces en inva- 
sión del SNS produciendo trombosis de los senos 
venosos, meningitis o absceso cerebral. 


Estos gérmenes constituyen una causa común 
de infección urinaria, y se encuentran sobre todo 
en los pacientes con bacteriuria crónica que vengan 
sufriendo de uropatía obstructiva, o que tengan 
antecedentes de instrumentación vesical. Muchas 
veces aparecen en pacientes bacteriúricos con cál- 
culos renales o vesicales, posiblemente porque los 
gérmenes producen ureasa que descompone la urea 
dando amoníaco el cual alcaliniza la orina propor- 
cionando así un medio propicio para la formación 
de cálculos de fosfato amonicomagnésico. 


La invasión del torrente sanguíneo constituye 
la manifestación más grave de la infección por es- 
tos microorganismos. En un 75% de los casos las 
vías urinarias se constituyen en puerta de entra- 
da; en el resto de los casos el foco primario pueden 
ser las vías biliares, el aparato gastrointestinal, el 
oído, los senos paranasales y la piel. 


infecciones por pseudomonas 


Nos referimos aquí a la pseudomonas aerugino- 
sa que de este grupo es el patógeno humano más 
frecuente. Rara vez produce enfermedad en el 
huésped sano pero puede invadir si se rompen o se 
lesionan las barreras normáles cutáneo-mucosas 
(quemaduras, traumas penetrantes, cirugía, cate- 
terismos, intubación endotraqueal o abuso de dro- 
gas por vía IV) o si se alteran las defensas inmuno- 
lógicas: neutropenia, fibrosis quística, extremos de 
la edad, cáncer o SIDA. Generalmente la infección 
por Ps aeruginosa se adquiere dentro del hospital 
y es de carácter exógeno, o sea que el microorga- 
nismo proviene de otras fuentes y no de la flora 
normal del paciente. Se han identificado diversos 
reservorios posibles de infección, la mayoría de los 
cuales se asocian con humedad: sumideros, líqui- 
dos para limpieza, desinfectantes, equipos respi- 
ratorios, endoscopios, depósitos de agua, de vege- 
tales, de flores y piscinas para fisioterapia. 


Manifestaciones. Las infecciones por Pseudo- 
monas tienen varias localizaciones, como la piel, el 
tejido subcutáneo, los huesos y articulaciones, los 
ojos, los oídos, las mastoides y los senos parana- 
sales, las meninges y las válvulas cardíacas. Fre- 
cuentemente pueden cultivarse Pseudomonas de 
heridas quirúrgicas, úlceras varicosas y de decúbi- 
to, y quemaduras, especialmente después de haber 
administrado antibióticos. La otitis externa es la 
forma de infección por Pseudomonas más común 
en el oído, es especialmente frecuente en los climas 
tropicales y se caracteriza por la presencia de una 
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secreción crónica serosanguinolenta y purulenta en 
el conducto auditivo externo. La ulceración corneal 
es la forma más grave de infección ocular por Pseu- 
domonas; generalmente es secundaria a una abra- 
sión traumática y puede terminar en panoftalmía y 
destrucción del globo ocular. 


Ps. Aeruginosa es un microorganismo que apa- 
rece a veces en las vías urinarias; generalmente 
se descubre en pacientes con uropatía obstructiva 
que han sido sometidos a manipulaciones uretra- 
les o a cirugía urológica. 


La neumonía primaria por Pseudomonas es 
rara; el cultivo de este microorganismo en el esputo 
generalmente indica aspiración del contenido orofa- 
ríngeo con infección secundaria después de erradica- 
da la flora más sensible con antibióticos . La tasa de 
neumonía por pseudomonas ha venido aumentando 
en los pacientes son SIDA. 


La meningitis espontánea por pseudomonas es 
rara; los bacilos pueden ser introducidos en el espa- 
cio subaracnoideo al hacer una punción lumbar. 


Bacteremia. La Ps aeruginosa tiene tendencia 
a la invasión del torrente sanguíneo especialmen- 
te en pacientes debilitados, en recién nacidos pre- 
maturos y en ancianos que han sido sometidos a 
cirugía o a instrumentación de las vías biliares o 
del aparato urinario. La bacteremia por pseudo= 
monas es causa importante de muerte en indivi- 
duos con quemaduras extensas. En los adultos la 
septicemia por pseudomonas se manifiesta en for- 
ma igual a la septicemia por cualquier otra espe- 
cie bacteriana, con la excepción de que en aquella 
se presenta, con cierta frecuencia, el ectima gan- 
grenoso, que es una lesión cutánea consistente en 
pequeñas vesículas hemorrágicas rodeadas de un. 
halo de eritema y que sufren una necrosis central 
con posterior ulceración; estas lesiones de ectima, 
que contienen abundantes gérmenes, pueden apa- 
recer aisladás o en grupos en las nalgas, el periné, 
las extremidades y las axilas. 


infecciones por haemophilus influenzae 
(01. Influenzas) z 


Este germen produce una diversidad de enferme- 
dades especialmente en los niños. El H: Influen- 
zae, que hace parte de la flora orafaríngea normal, 
coloniza la vía respiratoria a partir de portadores 
sanos o de casos activos. 


El H. Influenzae tipo B (HIB) y los llamados 

H. Influenzae no tipificables (HINT) son los pató- 
genos que con mas frecuencia se aíslan. La yacu- 
na, que viene usándose desde hace 10 años, ha re- 
ducido notablemente la tasa de meningitis en los 

niños, lo mismo que la colonización nasofaríngea. 


Sintomatología. Las enfermedades por H. In- 
fuenzae más comunes son la faringitis, la epigloti- 


“rica. También puede ser complicación de rubéola:o 


tis y la laringotraqueitis. Los síntomas y signos de 
invasión del tracto respiratorio o de las meninges 
son similares a los de la infección de estas estruc 
turas por otros organismos y el diagnóstico etioló. 
gico deberá basarse en la epidemiología, la edas 
del paciente y la demostración del agente causal 


El A. Influenzae es una causa relativamente 
frecuente de faringitis en los niños. En ocasiones 
se desarrolla una. laringotraqueobronquitis seve 
ra manifestada por disnea inspiratoria (crup) que 
puede progresar hasta el punto de hacer necesaria: 
la intubación o la traqueostomía. : 


La neumonía primaria debida a H. Influenzae, 
es una enfermedad de los niños y los ancianos. En 
el adulto usualmente es secundaria a influenza ví::: 


tos ferina. 


La bronquiolitis es una enfermedad bastante. 
seria con fiebre y acentuada polipnea (hasta 100 
resp/min.) que debe reconocerse y tratarse pronta 
mente ya que puede ser rápidamente fatal. 


El A. Influenzae es la causa más común de 
meningitis entre las edades de seis meses a:2 
años en niños no vacunados, y es también fre: 
cuente en los niños de edad escolar. En los adu, 
tos la meningitis ¡puede seguir a intervencione; 
o heridas de la cabeza; aproximadamente 2/3 d 
los pacientes tienen una infección precedente del 
tracto respiratorio superior; los signos de irrit: 
ción meníngea tales como rigidez de la nuca y los 
signos de Kernig y Brudzinski se presentan con 
frecuencia excepto en bebés quienes pueden pre 
sentar como único signo de meningitis la protru; 
sión de la fontanela. : 


Meningococcias 


Las enfermedades producidas por el meningococo:: 
(Neisseria meningitides) se caracterizan por un 
compromiso inicial del tracto respiratorio supe: 
rior, con ulterior invasión de la sangré (meningo 
coccemia) y compromiso focal de diversas estrut- 
turas, especialmente de las meninges. La puerta 
de entrada del germen es la nasofaringe donde, en: 
ocasiones, puede producir una faringitis exudat; 
va; los factores de resistencia no son conocidos; no 
se sabe qué es:lo que convierte una infección de lá 
nasofaringe en meningococcemia y meningitis. 
hombre.es el único huésped del meningococo. T; 
colonización de la nasofaringe es mas común 
la enfermedad invasiva y puede persistir por: 
ses. La enfermedad tierie dos picos de inciden: 
el primero en los menores de 1 año y el'segun 
la época de la adolescencia. 


Aunque formas esporádicas existen conti 
mente, la enfermedad tiende a presentarse ú 
demias. 
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matología 


éncia de las distintas etapas de la infección 
nO ser aparente clínicamente o ellas pueden 
tarse en forma tan rápida que coexistan 
y síntomas de estas varias etapas. 


sión de vías respiratorias superiores 


más de las veces no hay síntomas y la infec- 
sólo puede ser descubierta mediante cultivos. 
nos pocos casos hay coriza, dolor de garganta 
fusión conjuntival. 


leningococcemia 


rre el 20-30% de pacientes con enfermedad me- 
ngocóccica tienen bacteremia sin meningitis. El 
omienzo puede ser súbito con fiebre en agujas 
pero a veces hay algunos prodromos inespecíficos 
como cefalea y dolores musculares. Los pacientes 
tienen escalofríos y se ven muy graves y postra- 
los. Al examen el rasgo más característico es la 
presencia de un exantema petequial en axilas, 
flancos, muñecas y tobillos. Cuidadosa búsqueda 
ala luz del día puede ser necesaria para descubrir 
las lesiones iniciales. En cásos graves aparecen 
inclusive equímosis, En la meningococcemia ful- 
minante (síndrome.de Waterhouse-Friderichsen) 
las petequias crecen con rapidez, las equimosis 
son extensas, es grande la postración y pronto el 
paciente entra en estado de Shock; esta situación 
(que tiene elevada mortalidad) se acompaña de un 
síndrome de CID. Tal es la forma aguda. Hay una 
forma crónica que se prolonga en el tiempo (fie- 
bre, artritis, rash cutáneo). La meningococcemia 
se diagnostica mediante hemocultivos. 


Meningitis 


Es la localización metastásica más importante y 
característica aunque numéricamente constituye 
un porcentaje pequeño de todas las infecciones 
meningocóccicas. Aparece principalmente en ni- 
ños de 6 meses a 10 años de edad y sus manifesta- 
ciones son las clásicas del síndrome meníngeo que 
se describe en el tópico Fiebre con manifestaciones 
neurológicas. En niños: muy pequeños la menin- 
gitis puede no traducirse más que por rechazo de 
la comida, vómito, fiebre, convulsiones e hiperten- 
sión de las fontanelas. 


Durante una epidemia todos los casos de fie- 
bre de causa desconocida, de marcada postración 
con o sin fiebre, de rash purpúrico o petequial, de 
embotamiento o coma, y de meningitis deben ser 
tratados como meningococcias aunque no se en- 
cuentren gérmenes. 


El pronóstico ha mejorado notablemente de- 
bido a la eficacia de la penicilina como agente 
terapéutico. La edad es importante factor en el 


pronóstico ya que la mayor mortalidad, a pesar 
de la terapéutica adecuada, ocurre en pacientes 
menores de 2 años o mayores de 60. El pronóstico 
es igualmente malo en los casos fulminantes. La 
capacidad del meningococo para matar en horas a 
un individuo sano sigue siendo uno de los rasgos 
temibles de la enfermedad. 


Brucelosis 


La brucelosis es una enfermedad infecciosa produ- 
cida por organismos que pertenecen al género Bru- 
cela, provenientes de algunos animales domésticos. 
Las cuatro principales clases de brucelas son: la 
Br.Melitensis (de la cabra), la Br. Canis (del perro), 
la Br.suis (del cerdo) y la Br abortus (del ganado). 
Rara vez la transmisión se hace de hombre a hom- 
bre. En Colombia solamente se han reportado las 
dos últimas. 


Anatomía patológica. La brucela se localiza in- 
tracelularmente en los tejidos del sistema retículo- 
endotelial (ganglios, médula, bazo, hígado) el cual 
responde con la aparición de células epitelioides y, 
más tarde, de granulomas con células gigantes. 
Esto es típico pero no patognomónico de la bruce- 
losis ya que respuestas celulares semejantes se en- 
cuentran también en la sarcoidosis, la tuberculosis 
y lá sífilis; de los ganglios puede pasar a la sangre; 
la bacteremia lleva al microorganismo a distintos 
órganos produciendo necrosis sin caseificación; se 
forman pequeños abscesos en el hígado, el bazo, las: 
vértebras y los huesos largos. Puede ocasionalmen- 
te afectar otros órganos como los testículos, los ova- 
rios y las meninges. 


La Br. Melitensis origina la forma más aguda y 
grave de la enfermedad. La Br. Suis ocasiona una 
enfermedad de gravedad intermedia con granulo- 
mas y con lesiones locales supuradas. La Br. Abor- 
tus produce una forma mas leve con granulomas no 
caseosos. La Br canis provoca un proceso parecido 
al de la Br. Abortus. 


Sintomatología. incubación: 5 a 21 días pero 
puede prolongarse por meses. La brucelosis (espe- 
cialmente en los niños) puede ser asintomática o 
subclínica; cuando la infección es por Br. Meliten- 
sis el comienzo generalmente es brusco con esca- 
lofrío, fiebre y sudoración; con los otros tipos de 
brucela el comienzo tiende a ser mas insidioso y 
a veces es-sólo después de días o semanas de no 
sentirse bien que el paciente consulta al médico. 
Uno de los síntomas más constantes es la astenia; 
a menudo hay cefalea y dolores generalizados; ca- 
racterísticamente el dolor es más acentuado en la 
columna dorsolumbar. Pueden presentarse artral- 
gias con hinchazón articular pero rara vez las arti- 
culaciones se ven rojas o se tocan calientes. 


El examen físico generalmente es negativo; tí- 
picamente hay muchas quejas pero pocos signos; 
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ocasionalmente pueden encontrarse hepato y esple- 
nomegalia; aproximadamente en el 20% de los casos 
se encuentran adenopatías cervicales y axilares. La 
curva térmica usual es la de una fiebre intermitente 
o la de una fiebre continua, similar a la de la fiebre 
tifoidea. Si la enfermedad progresa, el compromiso 
nervioso va haciéndose frecuente y el paciente pre- 
sentará temblor de las manos y de la lengua, se tor- 
nará irritable o se mostrará deprimido. 


La enfermedad puede localizarse en diferentes 
estructuras y entonces podrán aparecer los siguien- 
tes cuadros: a) Encefalitis y meningitis: generalmente 
crónicas y asociadas con trastornos oculares y auditi- 
vos, b) Neuritis periférica: la más característica ma- 
nifestación es la ciática; esta es una complicación: es- 
pecial de la Br. Melitensis; c) Osteomielitis que suele 
comprometer las vértebras de la región lumbosacra y 
que se descubre precozmente con los gammagramas 
óseos; más tarde aparecen los cambios radiológicos, 
d) Artritis supurativa: que afecta preferentemente la 
rodilla; la poliartritis deformante es muy rara, 
e) Otras: endocarditis bacteriana, orquiepididimitis 
y derrama pleural. La endocarditis es una de las cau- 
sas mas frecuentes de muerte. 


El diagnóstico de brucelosis puede hacerse en 
forma muy aproximada analizando la historia del 


paciente a ver si revela su exposición a animales - 


infectados o a sus productos (leche), estudiando los 
datos epidemiológicos, buscando los rasgos clínicos 
y siguiendo el curso de la enfermedad con la ayuda 
de los cultivos y la serología. 


Tularemia 


Enfermedad aguda infecciosa, a menudo bizarra en 
sus manifestaciones pero caracterizada, de ordina- 
rio, por una lesión primitiva local que consiste en 
una úlcera, seguida de síntomas generales. Su agen- 
te etiológico es la Fracisella tularensis. El germen 
puede penetrar al organismo humano por ingestión, 
inoculación o contaminación (a través de piel sana) 
F. Tularensis está ampliamente distribuida en la 
naturaleza en una diversidad de huéspedes los más 
importantes de los cualesson el conejo y la liebre. La 
enfermedad puede ser trasmitida por contacto direc- 
to con estos animales o por picadura de 'artrópodos 
chupadores de sangre (pitos, garrapatas); de ahí que 
los cazadores, los carniceros, los hombres de campo y 
los que elaboran pieles sean los más comúnmente in- 
fectados. La ingestión de carne de conejo mal cocida o 
de aguas contaminadas son otras fuentes de contagio 
menos frecuentes. 


Sintomatología. La incubación es de 1 ,a 10 
días. La enfermedad se inicia bruscamente con 
cefalea, escalofríos, fiebre, naúsea, vómito y postra- 
ción; una pápula inflamatoria aparece en el sitio de 
inoculación que puede ser un dedo, el brazo, el ojo 
o el techo de la boca; la pápula rápidamente se con- 


vierte en pústula y se ulcera (generalmente es una; 
úlcera única en las extremidades pero múltiple en 
la boca). Pronto aparecen adenopatías regionale: 
que pueden adquirir gran tamaño y supurar. Ha: 
cia el 5” día casi siempre se desarrolla un estado: 
tifoso o aparecen manifestaciones de neumonía, o 
pueden combinarse ambos cuadros. En cualquier: 
momento de la enfermedad puede aparecer un rash 
no específico. Comúnmente hay esplenomegalia. La 
fiebre persiste 3-4. semanas en los casos no trata:' 
dos. Cuando la localización primaria está en el saco 
conjuntival se presenta inflamación acentuada de: 
las distintas estructuras del ojo, dando la llamada:: 
tularemia oftálmica. 


La forma pulmonar puede ser secundaria a un 
foco primario de la piel o de otra parte, o puede ser 
primaria cuando el germen es inhalado. Las for- 
mas ligeras pueden simular una neumonía atípica, 
que puede durar un mes o.más. 


Infecciones ocasionadas por yersinia 


a) Yersinia pestis. Es el agente de la peste bubó. 
nica, entidad que se estudia en el tópico Polia: 
denopatías. 


b) Yersinia énterocolítica. Sus manifestaciones va: 
rían según la edad; en los infantes y en los niño: 
ocasiona. diarrea de 3-10 días de duración; en 
los adolescentes y los adultos jóvenes origin: 
dolor en la fosa iliaca derecha acompañado de 
fiebre y leucocitosis; es,un cuadro indiferencia- 
ble de una apendicitis aguda; no es raro que 1-2 
semanas después aparezca un eritema nudoso y: 
ocasionalmente una monoartritis de la rodilla, 
la mano o el pie. Puede también manifestarse 
en forma de septicemia. 


Cólera 


Su agente caúisal e es el vibrio cholerae. Se estudia Ñ 
en el tópico Diarrea. 


Micoplasma 


Los micoplasmas son los microorganismos mas pe“: 
queños que se conocen capaces de vivir extracelular- 
mente. Aquí sólo nos referiremos al'M. pneumonide; 
Aunque pueden presentarse epidemias, la mayoría 
de los casos ocurren esporádicamente o en familias. 


Sintomatología. El síndrome mas común esla 
traqueobronquitis aguda o subaguda; la neumoni- 
tis también es frecuente. Los síntomas incluyen. 
cefalea, malestar, fiebre (hasta 39,5 grados) dolor 
de garganta y tos seca que mas tarde se hace pro- 
ductiva. Las manifestaciones extrapulmonares no 
son frecuentes pero pueden ser el único indicio de 
que la infección respiratoria se debe al micoplas-: ; 
ma; ellas son: otitis media, miringitis ampollosa, 
rash maculopapular, eritema multiforme y síndro- 
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me de Stevens Jhonson. Pueden presentarse mio- 
carditis, pericarditis y algunas condiciones neu- 

ológicas que incluyen meningoencefalitis, ataxia 
cerebelosa, mielitis transversa y neuropatías peri- 
féricas incluyendo el síndrome de Guillain-Barré. 


Clamidias 


¡Son bacterias obligatoriamente intracelulares; son 
tres las especies; C. psittacci, (que produce la psita- 
cosis), C. pneumoniae y C. trachomatis (causa el tra- 
coma). Nos referimos solamente a las dos primeras; 
ambas producen una neumonía atípica totalmente 
parecida a la del micoplasma. Diremos algo sobre 
la epidemiología y los puntos más importantes del 
hagnóstico. 


La psitacosis es trasmitida por varias especies 
“de aves: palomas, patos, pavos, pericos, loros, aves 
de corral, etc; puede haber cambios mentales que en 
$ casos severos llegan a la confusión y al coma; en 
un 40-50% de los casos hay esplenomegalia: en un 
paciente con neumonitis y esplenomegalia un Dx 
muy probable es el de psitacosis. 


En cuanto a la infección por C. pneumoniae 
diremos que la transmisión se hace de persona a 
persona; la infección.primaria parece ocurrir en los 
jóvenes con episodios de reinfección menos severos 
que en los adultos; su diagnóstico es difícil porque 
no se dispone de técnicas para cultivo ni para detec- 
ción del antígeno. 


 csidnadiao por > bacienas 
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Sección sexta 


ENFERMEDADES OCASIONADAS POR 
PROTOZOARIOS Y POR JIROVEC! 


infección por entamoeba histolitica 


Solamente el absceso hepático amibiano y la disente- 
ría amibiana muy aguda se acompañan de fiebre. La 
amibiasis intestinal se estudia en los tópicos Diarrea 
y Dolor abdominal crónico. El absceso hepático en el 
tópico Dolor abdominal agudo. 


Paludismo 


El paludismo o malaria con frecuencia es mal diag- 
nosticado en sus comienzos porque el médico se 
atiene a la descripción clásica de que es una enfer- 
medad manifestada por accesos de fiebre intermi- 


tente; esto último sólo es válido para el paludismo 


en su período secundario que es el que se establece 


varias semanas después de la iniciación; pero an- 
tes hay un período primario o de invasión caracte- 
rizado por fiebre continua o, con más frecuencia, 
por fiebre remitente, razón por la cual se puede 
confundir con muchas otras fiebres si no se precisa 
el lugar de donde proviene el paciente. El paludis- 
mo se estudia en el tópico Esplenomegalia. 


infección por tripanosoma cru 
(Tripanosomiasis americana o enfermeda 
de Chagas) 


La forma aguda o inicial es la que se acompaña de 
fiebre; la forma crónica se caracteriza por una mio- 
carditis crónica que conduce a la falla cardíaca; por 
esta razón la enfermedad de Chagas se estudia en 
los anexos del tópico Falla cardíaca. (ver además 
CR.GPEP. 6* ed. pg. 361). 


Toxoplasmosis 


Su agente es un pequeño protozoario, el toxoplas- 
ma gondii. Hay una forma congénita y una forma 
adquirida; esta última puede ser aguda (que es la 
que se acompaña de fiebre) o puede ser crónica. 
La toxoplasmosis se estudia en su conjunto en el 
tópico Poliadenopatías. 


Pneumocystis Jiroveci (antes P. Carinii) 

P. carinit es un microorganismo. cuya taxonomía 
ha sido causa de controversia; recientes estudios 
han concluido que se trata de un hongo patógeno 
oportunista cuyo hábitat natural es el pulmón; es 
causa importante de neumonía en el huésped in- 
munocomprometido. 


Por un lado, la infección oportunista más co- 
mún en el SIDA es la neumonía por Jiroveci y, por 
otro, el SIDA es la enfermedad subyacente más co- 
mún en casos de infección por Jiroveci. Pero infec- 
ción por este agente también puede verse en quie- 
nes reciben terapia inmunosupresora, lo mismo que 
en infantes prematuros o desnutridos. (El SIDA se 
estudia en el tópico Poliadenopatías). 


Sintomatología 

Disnea, fiebre, tos seca, cianosis, taquicardia; en 
los pacientes con SIDA el comienzo suele ser mas 
insidioso, los síntomas mas velados y su evolu- 
ción mas prolongada (varias semanas). Ocasio- 
nalmente la infección puede extenderse a otros 
órganos (bazo, ganglios, hígado y médula ósea). 
La duración de la enfermedad hasta que se esta- 
blece el Dx es en promedio de dos semanas. En 
el SIDA, como hemos dicho, esta neumonía sigue 
un curso más crónico e indolente lo que hace re- 
trasar su Dx. 
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tas y manera de hacerlas 
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Es indispensable estuc 


Debido a la extensión de este tópico y para fa- 
cilitar la consulta de las preguntas por hacer y de 
las BEDs resolvimos reunirlas en un solo bloque; 
o sea que siempre que haya datos paraclínicos que 
permitan definir un Dx, los hemos colocado des- 
pués de las preguntas y sus comentarios. 


Cuando se está frente a un pte con fiebre de 
comienzo reciente, lo primero es pasar una revista 
de las entidades que figuran en la pg 365 para ver 
si se trata de una enfermedad infecciosa con signos 
de compromiso focal de un determinado órgano o 
sistema. Si no cuadra dentro de ninguna de las 12 
categorías allí mencionadas (pg 363) se pasará a 
revisar las entidades del grupo II que son las que 


no presentan signos definidos de compromiso focal.. 


Enfermedades ocasionadas por virus 


Aquí están comprendidas, exceptuando la menin- 
gococcia, las llamadas fiebres eruptivas de la infan- 
cia, cuadro 41.1, pg 365, donde figuran los puntos 
que hay que preguntar: ¿al cuánto tiempo apareció 
el exantema, por donde comenzó y hacia donde si- 
guió? ¿De qué otras manifestaciones se ha acom- 
pañado? ¿Qué prodromos ha tenido? Si se logran 
excluir estas fiebres eruptivas se podrá comenzar a 
seguirles la pista a las otras virosis. Por ejemplo: 


TLPD — Pleurodinia epidémica: 


¿Comenzó su enfermedad bruscamente con fie- 
bre alta y dolor torácico? (RU: así es. CM: el sitio del 
dolor es variable: retroesternal, épigástrico, en uno 
o en ambos costados). 


¿El dolor se acentúa con la respiración, la tos, los 
estornudos y los movimientos? (RU: así es: CM: dura 
de uno a varios días; los dolores cortos se confunden 
con un abdomen agudo, y en ocasiones ocurre que an- 
tes de llegar al hospital el dolor ha desaparecido. 


TLPD — Paperas: 


Prácticamente no hay preguntas que hacer 


para definir el Dx pues cuando el pte consulta al 
médico (2-3 días después de iniciada la fiebre) ya 
una o ambas parotidas se encuentran agrandadas 
o dolorosas. 


-epistaxis y hemorragias digestivas y no es raro que: 


TLPD — Dengue: 


Generalmente no se presenta en altitudes por. ; 
encima de 1.500 mts. 

¿Comenzó en forma brusca con escalofrío, fie- 
bre elevada, dolor de cabeza, dolor al mover los. 
globos oculares y acentuados dolores osteomuscu- 
lares? (RU: así es), (CM: no en vano al dengue Le 
llaman “fiebre quebratahuesos”). 

Si se ve al pte después de 3-4 días, en el 50% 
de los casos se podrá ver un exantema máculopa; 
pular en el torax y en los miembros que desapare: 
ce alos 2-3 días. 


Dengue hemorrágico (ver su patogenia en la pg 
370). A partir del 4? día de un dengue común apare-. : 
cen petequias y equímosis; y en casos más severos 


el pte entre en shock. Una pregunta útil es: 


¿A Udle había dado previamente dengue? (ver 
Primer segmento). ; 


Enfermedades ocasionadas por 
espiroquetas 


TLPD — Fiebre recurrente. Su fiebre tuvo una p 
mera caída y después volvió a subir? (es lo clásico 
¿Donde Ud. vive hay garrapatas? (CM: son l 
agentes transmisores). 
TLPD — Leptospirosis icterohemorrágica: ¡ 
¿Trabaja Ud en alcantarillas, fosos con aguas 
negras o mataderos? (sería un dato bastante orie 
tador; CM: se infestan ratas, perros, ganado, ce: 
dos; estos animals excretan el germen por la orina 
y el hombre se contamina con esos residuos). 


¿El comienzo fue brusco con escalofrío, fiebré;. 
cefalea y dolores osteomusculares? (RÚ: así es). 


¿Ha tenido náuseas, vómito y diarrea? (con 
cierta frecuencia ocurren). 


¿Sus ojos se le han puesto rojos y experimentan 
molestia con la luz? (es buen dato diagnóstico). 


Complicaciones: a) Hepatitis: hiperbilirrubi: 
nemia con predominio de la directa, b) Glomeru: 
lonefritis: albuminuria y hematuria, oliguria e 
Inclusive anuria con acentuada hiperazohemia, 
c) meningitis (10%). Dx: títulos progresivamnte 
elevados de anticuerpos a partir de la 2* semana; 


Enfermedades ocasionadas por bacterias 
gram-positivas 


Estreptococo beta hemolítico 


En las pgs 371 y 372 figuran las enfermedades: 
ocasionadas por éste germen y se mencionan los 
tópicos en que ellas se estudian. Vamos aquí a ri 

ferirnos al interrogatorio de dos infecciones impor 
tantes por su severidad, la fasciitis necrotizante y 
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epticemia. Veremos algunas preguntas que hay 


D — Fasciitis necrotizante (ver pg 372): 

¿Cómo le comenzó su enfermedad? RU: por es- 

calotríos, fiebre y un fuerte dolor aquí (señalando 

el'tronco o una de las extremidades). 

El examen físico que es básico para el Dx, se 

expone en la pg 372. El Dx se confirma en el acto 

operatorio. 

TLPD — Septicemia estreptococcica: 

«Buscando puertas de entrada. 

, ¿Ha tenido Ud sinusitis, o infección del oído, 
de la piel o de alguna herida? O ha tenido recien- 

temente un aborto o una infección después de un 

parto en malas condiciones? 

¿La fiebre ha revestido la forma de accesos fe- 
briles con escalofríos seguidos de acentuada alza 
térmica?) (es la llamada fiebre séptica). 

Buscando focos o siembras metastásicas. 

¿Después de iniciada la fiebre, se le han forma- 
do abscesos en alguna parte del cuerpo o se le ha 
inflamado alguna articulación? (artritis séptica). 


El Dx de septicemia'se hace mediante el hemo- 
cultivo que no siempre se muestra positivo y hay 
que repetirlo si la sospecha persiste. 


Estafilococo 


TLPD - Neumonía estafilocóccica: 


Enfermedad poco frecuente pero severa (ver 
tópico Fiebre con manifestaciones respiratorias). 


Buscando endocarditis del corazón derecho. 
¿Acostumbra Ud usar drogas? (drogadicción) 
(es factor etiológico). 


¿Las usa pór vía venosa y comparte las agu- 
jas? (una respuesta positiva sugiere con fuerza el 
Dx; CM: la endocarditis derecha da lugar a siem- 
bras pulmonares sépticas (neumonías). 

TLPD — Osteomielitis: 

Fiebre y dolor en el área comprometida (ver 
Sección 11 del tópico Dolor de las extremidades). 
TLPD — Artritis séptica: 

En busca de factores predisponentes: 


¿Ha sufrido Ud de alguna enfermedad crónica 
de la cadera o de la rodilla? (CM: el daño articular 
previo favorece la:infección de la articulación). 

¿Ha tenido recientemente alguna herida pe- 
netrante en la cadera o en la rodilla? (Id). 


¿Le han inyectado esteroides (muchos pacien- 
tes entienden mejor el término cortisona) en esas 
articulaciones? 

TLPD — Septicemia estafilococcica: 
En busca de puertas de entrada. 


¿Ha tenido Ud alguna infección severa de la piel? 
¿Le han puesto catéteres intravenosos? 

¿Es Ud adicto a drogarse por vía intravenosa? 
En busca de siembras sépticas metastásicas. 


¿Ha tenido fiebre y tos con desgarro purulento 
abundante? (¿absceso pulmonar?). 


¿Y dolor persistente del lado del hígado? (¿abs- 
ceso hepático?). 

¿Y dolor en la cintura (los lomos) con orinas 
turbias? (absceso renal?). 


El absceso cerebral se describe en el tópico 
Cefalea. 


La septicemia estafilocóccica puede conducir a 
un Shock séptico, situación de extrema gravedad 
que se estudia en el tópico Shock. 


Neumococo 


La neumonía neumocóccica se estudia en el tópico 
Fiebre con manifestaciones respiratorias. 


La meningitis en el tópico Fiebre con manifes- 
taciones neurológicas. 


La peritonitis en el tópico Ascitis. 


Enfermedades ocasionadas por bacilos 
gram-negativos 


Salimonellas 


En el cuadro 41.2 (pg 375) se muestra la clasifica- 
ción de las salmonellas. 


A la siguiente frase hay que tenerla en cuen- 
ta al iniciar el interrogatorio cuando se sospecha 
infección por cualquier tipo de Salmonella: “La 
inicidencia de la infección por Salmonella en una 
determinada región corre parejas con el estado sa- 
nitario de esa región. 


Fiebre tifoidea (S. tiphi) 
¿Toma Ud con frecuencia agua no potable? (RU: si; 
donde vivo no hay buena calidad de agua) 


¿Comenzó su enfermedad en forma gradual 
con ligera fiebre, falta de apetito y dolor de cabe- 
za? (RU: así es, pero la fiebre y el dolor de cabeza 
han venido aumentando). 


¿Ha tenido estreñimiento o más bien diarrea? 
(CM: el estreñimiento se ve más en los adultos; la 
diarrea en los niños). 


En la primera semana el Dx es difícil porque 
en este estado de bacteremia los síntomas son los 
de cualquier infección generalizada sin signos de 
localización. 


En la segunda semana pueden aparecer otras 
manifestaciones más o menos típicas (ver Primer 
segmento). 


Hemocultivo: es el método diagnóstico más im- 
portante, y usualmente es positivo en la primera se- 
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mana de la enfermedad pero a partir de la 2* semana 
va disminuyendo la incidencia de su positividad. 


El coprocultivo es positivo con más frecuencia 
en la 2* y 3? semanas. 


Serología: la reacción de Widal descubre an- 
ticuerpos contra el bacilo. El test no es completa- 
mente de fiar y debe interpretarse con prudencia. 


La septicemia por salmonella se describe en el 
tópico Fiebre prolongada. 


Para las complicaciones de la fiebre tifoidea y 
las manifestaciones de otras salmonelosis ver pgs 
375 y 376. 

Shigellas 

Su clasificación está en la pg 376. Tienen acción 
tóxica y acción invasiva. La primera produce dia- 
rrea profusa no sanguinolenta; luego viene la in- 
vasión con síntomas disentéricos y pus y sangre en 
las deposiciones. Nos referiremos aquí a las pre- 
guntas cuando se va TLPD las formas invasivas. 

¿Tuvo primero diarrea acuosa sin sangre y sin 
molestias para hacer la deposición? (RU: así fue, 
pero luego cambió) 

¿Y comenzó entonces a presentar pus y sangre 
en la materia fecal y Ud a sentir deseos ineficaces de 


hacer deposición? (síndrome disentérico) (RÚ: así es; - 


CM: esta secuencia tóxica invasiva es característica 
de Shigellosis, pero solo ocurre en un 40-60%. 


La infección por Shigella debe sospecharse en 
toda enfermead diarréica febril que (a diferencia 
de la amibiasis) aparezca en forma epidémica. 


El Dx se basa en la presencia de leucocitos en 
la materia fecal y en el resultado del coprocultivo. 


Escherichia Coli 


Es la causa más importante de infección urinara 
(ver tópico Polaquiuria). 

La gastroenteritis se estudia en la parte “Dia- 
rrea aguda” del tópico Diarrea. 

La bacteremia, situación grave (ver pg 376) 
puede conducir fácilmente al shock séptico que se 
estudia en el tópico Shock. 


El Dx reposa en una combinación de hallazgos 
clínicos sospechosos y el aislamiento del gérmen. Cre- 
cimiento de E. Coli a partir de muestras tomadas de 
sitios normalmente estériles (sangre, LCR, pleura) 
deben considerarse como diagnósticas de infección 
en ese sitio; los resultados de las tomadas de sitios 
normalmente no estériles (tracto intestinal) deben 
ser interpretadas usando criterios más estrictos. 


Kiebsiella, enterobacter, serratia 
(ver pg 377) 
TLPD — Infección urinaria: 


¿Sufre Ud de obstrucción de cualquier parte 
de sus vías urinarias? 


¿Con cierta frecuencia le pasan a Ud instru 
mentos a sus vías urinarias, v.g. vejiga, ureteres? 
(Respuestas positivas son muy sugestivas de con. 
taminación bacteriana). 

TLPD —- Septicemia por enterobacterias: . 

Buscando puertas de entrada. 

En el 75% de los casos lo son las vías urinarias. 

¿Ha sufrido Ud de su vescícula biliar? (es la 2* 
puerta de entrada). E 


¿Ha tenido infecciones intestinales, o del oído,: 
de la piel o de los senos faciales? (pueden, con me: 
nos frecuencia ser puerta de entrada). 


TLPD - Psudomonas aeruginosa 


Circunstancias favorecedoras. 
a) Ruptura o lesión de las barreras normales cu, 
taneomucosas. 


¿Ha tenido Ud quemaduras, traumas pene 
trantes, alguna cirugía? 


¿O cateterismos, o intubaciones endotraqueales 
¿Se aplica drogas por vía intravenosa? 

b) Alteración de las defensas inmunológicas. 
¿Se le habrán disminuido a Ud los glóbulo; 
blancos? ! 


¿Le han dicho si Ud sufre de fibrosis quística, 
de cáncer o de SIDA? + A 


Las manifestaciones clínicas se exponen en la 
pg 377. 


Enfermedades ocasionadas por 
meningococo 


TLPD — Meningococcemia: 


¿El comienzo de su enfermedad fue brusco con: 
fiebre alta? (RU: sí; pero desde algunos días antes 
sentía dolores musculares y dolor de.cabeza; ta-' 
les son los prodromos). No olvidar buscar el rasg 
característico: eritema petequial en las axilas, los: 
flancos, las muñecas y los tobillos; en casos graves: 
aparecen equimosis (¿síndrome de CID?) 
TLPD - Meningitis meningococcica (afecta niño: 
entre 6 meses y 10 años de edad): 

Si el niño es muy pequeño: 

¿A más de la fiebre ha tenido vómito? 


¿Y el niño rechaza la comida? ¿Ha tenido con a 
vulsiones? - 


CM: En niños más grandes las manifestacio 
nes son las del síndrome meningeo (ver tópico Fi 
bre con mnf. neurológicas): en los muy pequeño: 
son las que acabamos de mencionar; no olvidar en 
tonces buscar si hay hipertensión de la fontanela! 
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La BED de la meningitis la da-el examen del 
CR. (ver tópico Fiebre con mnf. neurológicas). 


La BED de la menincoccemia la da la positivi- 
ad del hemocultivo. 


Enfermedades ocasionadas por brucela, 


'ersinia, micoplasma y francisella 


TLPD — Brucelosis: 


: ¿Fue el comienzo brusco con escalofrío, fiebre 
y sudoración? o al contrario, fue el comienzo gra- 
dual? (CM: comienzo brusco es propio de la Br. 
nelitensis; con los otros tipos el comienzo tiende a 
ser más insidioso; en los niños suele ser asintomá- 
“tica o subclínica). 


¿Cómo se siente de ánimo y de fuerzas? (RU: 
muy decaído y sin fuerzas; CM: estos son síntomas 
muy constantes). 


¿Tiene dolor de cabeza o de otras partes del 
organismo? (RU: me duele la cabeza; pero también 
me duele mucho la columna vertebral; CM: esto es 
característico, lo mismo que las atralgias). 


¿Le han dado dolores a lo largo de los nervios? 
(CM: la neuritis no es muy frecuente pero es bas- 
tante característica, . especialmente la neuralgia 
del ciático (ciática) que sobre todo se ve en la in- 
fección por Br. melitensis. 


El Dx se hace en forma bastante aproximada 
viendo si ha habido exposición a animales infecta- 
dos o a sus productos, analizando la anamnesis y 
el examen físico, siguiendo la evolución y ayudán- 
dose con los examenes paraclínicos. 


El hemocultivo y especialmente el mieloculti- 
vo son de ordinario positivos en los casos agudos. 


La serología presta cierta ayuda pero no es del 
todo confiable. 


La prueba de desviación del complemento es 
más confiable en los casos crónicos. 


"TLPD - Tularemia (agente: Franchisella tularensis): 


¿Está Ud en frecuente contacto con conejos o 
liebres? (son los huéspedes más conocidos). 


¿Come Ud con frecuencia carne de estos ani- 
males o acostumbra deshollarlos? (CM: estas per- 
sonas estarían en mayor situación de riesgo). 


¿Unos días antes de empezar la fiebre, tuvo 
Ud como un pequeño granito el cual se volvió un 
pequeño absceso y luego una úlcera? (esos son si- 
tios de inoculación; CM: pronto aparecen adenopa- 
tias regionales que pueden supurar; otro sitio de 
inoculación es el ojo dando inflamación acentuada: 
tularemia oftálmica). 


¿Y algunos días después comenzó a presentar 
la fiebre, el dolor de cabeza y cierto estado de pos- 
tración? (RU: así es). 
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CM: la principal y más grave complicación es 
la neumonía. 

Pruebas de seroaglutinación: si suben al cua- 
druplo al cabo de 2-3 semanas se considera positi- 
vo el diagnóstico de la enfermedad. 


La coloración con Gram de extendidos de las 
distintas lesiones dan por lo general resultados 
negativos; hay que usar coloraciones especiales O 
la prueba de anticuerpos fluorescentes. 

Cultivos: son difíciles y constituyen un riesgo 
para el personal de laboratorio. 

TLPD -— Infección por yersinia: 

a) Yersinia pestis: es el agente de la peste bu- 

bónica; se estudia en el tópico Adenopatías. 

b) Yersinia enterocolítica: su reseña se hace 

en la pg 380. 
TLPD — Infección por mycoplasma pneumoniae: 

¿Ha tenido Ud fiebre (usualmente moderada), 
cefalea, dolor de garganta y tos seca? (RU: así es; 
CM: son síntomas de traqueobronquitis; a los po- 
cos días la tos se hace productiva; se puede desa- 
rrollar una neumonitis). 

¿Ha tenido dolor de oído, manchas cutáneas eri- 
tematosas o de aspecto circinado, o eritema multifor- 
me? (CM: son manifestaciones poco frecuentes pero 
son indicios importantes de infección por mycoplas- 


-ma. No olvidar hacer una otoscopia para apreciar un 


fenómeno muy característico: la miringitis ampollosa. 


RxT: muestra infiltrados reticulonodulares de 
neumonía intersticial. 

El mycoplasma puede ser visualizado con la co- 
loración de Gram pero no en forma temprana como 
para que pueda ayudar a hacer un Dx precoz. 

Aglutininas frías: aparecen dentro del 7” al 10” 
día en el 50% de los pts pero no son específicas; un 
título de aglutininas > 1:32 en un pte sintomático 
constituye fuerte apoyo para el Dx de neumonía 
por mycoplasma. 

TLPD — Psitacosis (agente: clamidia psittacci): 

¿Vive Ud en contacto con cierta clase de aves 
como loros, pericos, palomas 0 patos? (CM: son los 
agentes transmisores). 


Enfermedades ocasionadas por protozarios 


Amibiasis. El absceso hepático se estudia en el tó- 
pico Dolor abdominal agudo. 


Paludismo. Se expone en el tópico Esplenome- 
galia. 


Toxoplasmosis. Se expone en el tópico Polia- 
denopatías. 


infección por Pneumocy 


Se estudia en la pg 381. 


¡lebre prolongada (FP) 


Fiebre de etiología indeterminada (FEO) 


Entidades seleccionadas 


A. Infecciones sistémicas 
+ Tuberculosis 
e: Endocarditis infecciosa 
+  Salmonelosis 
e Malaria 
+  Micosis 
+ Brucelosis 
+  Septicemia 
e  Virosis 
B. Infecciones localizadas y abscesos 
+ Infecciones renales 
+ Absceso perirrectal 
> 'Sinusitis 
+ Absceso hepático 
C. Afecciones granulomatosas 
o. TBC +  Sarcoidosis 
+  Micosis + Brucelosis 
s Hepatitis granulomatosa 


D. Colagenosis y vasculitis 
+  Arteritis temporal 
<  Polimialgia reumática 


. Enfermedades malignas * 
+  Linfomas 
+ Leucemia 


C. Miscelanea 
+  Embolismo pulmonar múltiple 
+  Hematomas ocultos 
+ Fiebre por drogas 
+ Mixoma auricular 
+  Enteropatías 
> Fiebre ficticia 

+  Hipertermia habitual 


Suplemento ; 
Síndromes de vasculitis 


INTRODUCCIÓN 


Con cierta frecuencia se encuentran pacientes 
presentan fiebré prolongada como síntoma dox: 
nante y en quienes los exámenes bacteriológicos 
radiológicos no han puesto en evidencia la cau: 
la fiebre. Si una fiebre de esta índole se prolonga: 
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más de dos (algunos prefieren que sean tres sema- 
nas), marcando temperaturas de 38 grados o más, la 
calificamos como FEI. Este requisito de 2 a 3 sema- 
nas de duración es muy importante porque así que- 
darían eliminadas muchas enfermedades bacteria- 
nas y virales de curso autolimitado. La mayoría de 
pacientes con FEl no padecen raras enfermedades; 
lo usual es que sufran de enfermedades comunes 
que se están presentando de manera atípica. Un 
40% de estos pacientes sufren de una enfermedad 
infecciosa, un 20% tienen una neoplasia, otro 20% 
padecen de una colagenosis, y un 10% queda den- 
tro de una miscelánea que comprende entidades 
tan disímiles como tromboembolismo pulmonar, 
enfermedades granulomatosas o fiebre ocasionada 
por drogas; restaría un 10% en quienes no se puede 
llegar a un diagnóstico, algunos de ellos ni siquiera 
después de la autopsia. 


Según lo dicho, los que se estudian en este 
tópico son pacientes que llevan un mínimo de dos 
semanas de presentar fiebre, que con frecuencia es- 
tán hospitalizados, y a quienes probablemente ya 
se les ha practicado una radiografía de tórax y una 
serie de exámenes de laboratorio tales como cuadro 
hemático, parcial de orina, coprológico y tal vez al- 
gunos exámenes bacteriológicos y serológicos (antí- 
genos febriles, urocultivo). 


NOCIONES PRELIMINARES 


Desde hace algunos años se han venido desarro- 
Hlando técnicas tanto invasivas como no invasivas 
que han permitido ir disminuyendo el número de 
casos que antes se colocaban en la clase de FEI. La 
práctica de la ecografía, la TAC y la RM ban per- 
mitido descubrir con más frecuencia las neoplasias 
ocultas que antes se catalogaban como casos de 
FEL Lo mismo puede decirse de las nuevas prue- 
bas inmunológicas más específicas y más sensibles 
que han aumentado el número de casos de LES y de 
otras colagenosis que antes permanecían ocultas. 


Diremos, no obstante, que hoy todavía las in- 
fecciones (y especialmente la TBC extrapulmonar) 
son la causa principal de FEI; entre las infecciones 
siempre es conveniente tener presentes a: 1. Los 
abscesos abdominales, especialmente los renales, 
los retroperitoneales y los paravertebrales, 2. Las 
osteomielitis, sobre todo las vecinas a las prótesis, 
8. El paludismo, 4. Las infecciones micóticas, 5. La 
prostatitis, los abscesos dentales, la sinusitis y la 
colangitis, 6. Los síndromes de mononucleosis pro- 
longada ocasionados por el virus de Epstein-Barr, 
por el citomegalovirus y por el VIH, cuyo Dx se di- 
ficulta por la aparición tardía de los anticuerpos y 
7. La endocarditis infecciosa (ED); aunque la El con 
hemocultivos negativos es muy rara, no hay que 
perder de vista que hay algunos gérmenes de lento 
crecimiento. 


La segunda causa de FEI en orden de frecuen- 
cia son las neoplasias y entre ellas las siguientes: 
enfermedad de Hodgkin, linfoma no-Hodgkin, he- 
patoma, carcinoma de células renales, carcinoma 
del colon (que a veces no se ve bien en la radio- 
grafía y de ahí la utilidad de la endoscopia) y leu- 
cemias (especialmente las formas preleucémicas y 
aleucémicas). 


Luego viene un grupo al que los investigadores 
lo designan como enfermedades inflamatorias no in- 
fecciosas que comprende a las llamadas colagenosis, 
(enfermedades del tejido conectivo o colagenopatías) 
a las enfermedades reumáticas sistémicas como la 
enfermedad de Still, y como la polimialgia reumáti- 
ca, a algunas vasculitis y a las enfermedades granu- 
lomatosas como la sarcoidosis y la hepatitis granu- 
lomatosa. 


Finalmente viene el grupo denominado “misce- 
lánea” en el que figuran el TEP, la fiebre familiar 
del mediterráneo, la fiebre medicamentosa, la en- 
fermedad de Fabry y la fiebre ficticia. 


Queremos finalmente insitir en dos cosas: 1. Que 
un concepto comúnmente aceptado es que a medi- 
da que aumenta la duración de una fiebre, va dis- 
minuyendo la posibilidad de que su causa sea una 
infección, 2. Que, como atrás dijimos, a pesar de los 
avances en la tecnología diagnóstica, los distintos 


estudios muestran que queda aproximadamente un 


10-15% de pacientes en quienes no es posible llegar 
a un diagnóstico. : 


PRECISIONES EN RELACIÓN CON EL 
EXAMEN DEL PACIENTE 


Ante un paciente con FEI al que ya se le ha hecho 
una historia clínica y algunos exámenes paraclíni- 
cos lo mejor es revisar detalladamente la anamne- 
sis y practicar exploraciones físicas cuidadosas. 


Referente a la anamnesis importa precisar 


a) Si otros familiares han padecido enfermedad si- 
milar lo que sugeriría un trastorno de base here- 
ditaria o exposición a un agente etiológico común; 
b) Si la ocupación del paciente —veterinario, carni- 
cero, criador de aves o mamíferos— da para pensar 
en una enfermedad transmitida por animales; 
ce) Si hay una historia personal que muestre que 
a lo largo de meses o de años se han venido com- 
prometiendo diferentes órganos; ello señalaría ha- 
cia la posibilidad de una enfermedad del colágeno 
(enfermedad del tejido conectivo); d) Si el paciente 
ha hecho algún viaje a lugares donde hay deter- 
minadas endemias; e) Si ha habido contactos con 
tuberculosos o con personas que hayan podido ser 
fuente de contagio de alguna infección; f) Si existen 
puertas de entrada de una bacteremia (v. g. otitis, 
sinusitis, abscesos). 
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r lo que hace al examen físico 

a) En los ojos se puede encontrar con cierta fre- 
cuencia la clave del diagnóstico (v. g. petequias o 
siembras miliares); si es necesario acúdase a un 
oftalmólogo; b) Buscar adenopatías con especial 
atención en las regiones supraclaviculares, axi- 
lares y epitrocleares; c) La detección de un soplo 
cardíaco es obviamente importante, sin olvidar 
que un paciente febril puede presentar soplos fi- 
siológicos y que la endocarditis infecciosa aguda 
puede cursar sin soplos; d) Buscar masas abdomi- 
nales que podrían ser el primer indicio de una en- 
fermedad tumoral; e) La presencia de esplenome- 


galia sugiere infección, leucemia, o linfoma y hace 
poco probable la presencia de un carcinoma intra- 
abdominal; f) La presencia de hepatomegalia sin 
esplenomegalia señala hacia absceso hepático o: 
hacia un carcinoma metastásico; g) Dolor a la per- 
cusión del esternón o de otros huesos hace pensar 
en enfermedad mieloproliferativa (v. g. leucemias);:: 
h) El examen del ombligo es importante porque 
neoplasias intra-abdominales pueden hacer metás- 
tasis precoces a esta estructura y de ella pueden: 
obtenerse biopsias con anestesia local; 1) Nódulos 
cutáneos pueden ser la primera manifestación de 
metástasis de un tumor maligno. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Como se trata de pts que llevan mínimo 2 sema- * 


nas de estar siendo estudiados, no hay que reha- 
cer toda la historia sino revisar la ya hecha para 
llenar vacíos y confirmar hallazgos. 


Infecciones sistémicas 


Tuberculosis (TBC) 


La TBC constituye la primera causa de FEl y es 
también la que con más frecuencia pasa inadverti- 
da. La mayoría de estos pacientes tienen una TBC 
extrapulmonar o una TBC miliar que compromete 
hígado, peritoneo, huesos, ganglios y aparato uro- 
genital. Estas formas de TBC muchas veces no se 
evidencian a los rayos X sino cuando la enfermedad 
ha llegado a etapas avanzadas. El diagnóstico .en 
estos casos se hace mediante la biopsia de un gan- 
gho o de otra estructura comprometida. El fallar en 
este diagnóstico es una real desventura porque la 
enfermedad puede ser fácilmente tratada. El estu- 
dio a forido de la TBC se hace en el tópico TOS. Allí 
también puede consultarse lo relacionado con el va- 
lor diagnóstico de la prueba de tuberculina. 


Endocarditis infecciosa 

En la forma subaguda lo más probable es encontrar 
un soplo cardíaco; su ausencia es un buen :«argu- 
mento en contra de ella. En las endocarditis agudas 
con cierta frecuencia no se oyen soplos. El estudio 


clínico de las endocarditis se hace en detalle en los ' 


anexos del tópico Soplos Cardíacos. 


Salmonelosis (ver además el tópico Fiebre . 
de comienzo reciente) 


Existen muchas especies de salmonelas. Las sal» 
monelas patógenas para el hombre pueden ocasio- 
nar: a) Gastroenteritis que se estudia en el tópico 
Diarrea; b) Fiebre Tifoidea; c) Fiebres Entéricas (0 
fiebres paratifoideas) y d) Bacteremia. 


Fiebre tifoidea . 


Su agente es la salmonella tiphosa. Se transmite 
por el agua olas comidas contaminadas por las de- 
yecciones de enfermos o portadores. El período de :: 
incubación es de 12-14 días. Después de unos días :: 
de bacteremia el bacilo se localiza especialmente 
en el tejido linfoide (placas de Peyer) del intestino 
que con frecuencia se ulcerán y ocasionalmente se 
perforan o sangran (ver además el tópico Fiebre de 
comienzo reciente). 


Manifestaciones. Describiremos el cuadro de 
la enfermedad no modificada por los antibióticos, 
El comienzo es insidioso. Durante los primeros 4-5 
días la temperatura va subiendo en forma escalo- 
nada y el paciente experimenta anorexia, cefalea, 
malestar, dolores de los miembros y embotamien- 
to mental. Con cierta frecuencia aparecen tos sec. 
y epistaxis. Es usual que haya constipación y.di, 
sociación Pulso-Temperatura (pulso más lento que: 
lo que sería de esperar dado el grado de fiebre). En: 
la segunda semana la fiebre llega a su máximo y el: 
paciente puede presentar delirio; en alto número 
de casos el bazo se hace palpable y en el abdomen 
superior, enel tórax anterior y, a veces en la: e 
palda, aparecen las manchas rosadas “lenticul: 
res”. que vienen por.brotes de 2-3 días de duració: 
estas son manchas eritematosas (se borran ala 
presión) que, obviamente, son difíciles de apreciar. 
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en las pieles oscuras. En este período es frecuente 
que haya meteorismo, cierto dolor al presionar la 
fosa ilíaca derecha y que la constipación haya dado 
lugar a la diarrea. A fines de la segunda semana 
el paciente puede presentar un estado estuporo- 
so. En la tercera semana el estado toxi-infeccioso 
se acentúa y -el enfermo puede entrar en coma y 
morir. En este período se presentan dos temidas 
complicaciones: la perforación y la hemorragia in- 
testinal. Cuando hay recuperación la temperatura 
va cayendo gradualmente en lisis, reaparece el ape- 
tito y el paciente entra en convalecencia. No olvidar 
que el cuadro clínico es variable (especialmente si 
se han usado antibióticos) y que los síntomas cam- 
bian de intensidad de uno a otro paciente. 


Observación: la fiebre tifoidea rara vez es causa 
de FEI por la razón de que los cultivos de sangre 
y los coprocultivos son muchas veces positivos y de 
que en la sangre se encuentran anticuerpos especí- 
ficos lo cual permite su diagnóstico y tratamiento 
oportunos. Es más bien la bacteremia por salmone- 
lla la que presenta dificultades diagnósticas y puede 
ocasionar FEL. A ella nos referimos adelante. 


Fiebres entéricas (paratifoideas) 


Son producidas por la S. Paratyphi A (paratifico A) 
y la S. Paratyphi B' (paratifico B). En estas enfer- 
medades la fiebre tiende a ser menos severa y más 
corta, pero su comienzo es a veces más brusco revis- 
tiendo la forma de una enteritis aguda. Las restan- 
tes manifestaciones, así como las complicaciones son 
similares a las de la tifoidea pero menos frecuentes. 
Los procedimientos diagnósticos son los mismos que 
para la tifoidea (en la guía Fiebre de comienzo recien- 
te se revisa la nomenclatura de las salmonelas). 


Bacteremia por salmonella 


Algunas salmonellas (v.g. la S. Cholerasuis) pue- 
den producir fiebre prolongada ocasionalmente 
precedida de gastroenteritis. La fiebre, que se 
presenta usualmente por accesos, se acompaña de 
escalofríos, sudoración, dolores musculares y ano- 
rexia. Las otras características de las fiebres tifoi- 
dea y paratifoidea (fiebre continua, manchas rosa- 
das, leucopenia) están áusentes. Los coprocultivos 
usualmente son negativos y, haciendo contraste con 
la bacteremia constante de la fiebre tifoidea, la des- 
carga de gérmenes en la sangre es intermitente lo 
que hace que para evidenciarlos se necesiten hemo- 
cultivos repetidos. En la cuarta parte de los casos y 
en algún momento de la evolución pueden aparecer 
signos de localización de la infección: neumonía, 
absceso pulmonar, pleuresía purulenta, pericardi- 
tis, endocarditis, pielonefritis, meningitis, artritis, 
osteomielitis. El recuento leucocitario generalmen- 
te es normal pero al sobrevenir las lesiones foca- 
les se produce leucocitosis de la magnitud de 20 a 
25.000 por mm?. La bacteremia por salmonella con 


frecuencia es un desorden que desorienta al médico 
(especialmente antes de que aparezcan localizacio- 
nes) y que debe tenerlo en mente toda vez que se 
enfrente a un caso de FEI. 


Malaria 


En nuestro país, en pacientes que vivan en zonas 
endémicas o que procedan de ellas, se debe consi- 
derar a la malaria en el diagnóstico diferencial de 
todo caso de FEI, no importa que la fiebre sea más 
o menos continua. Tener presente que la malaria 
también puede transmitirse por transfusiones 
sanguíneas o por compartir agujas y jeringas (dro- 
gómanos). En el tópico Esplenomegalia se estudia 
con más detalles la malaria. 


Micosis 
Las infecciones por hongos comprometen de prefe- 


rencia los pulmones. Ellas se estudian en el tópico 
Tos. 


Brucelosis 


En Colombia sólo se han reportado la Brucelosis 
abortus (del ganado bovino) y la Brucelosis Suis 
(del cerdo). Las personas expuestas son las que 
están en frecuente contacto con carnes, leche o 
productos lácteos contaminados. Manifestaciones: 
su comienzo es gradual y su sintomatología es 
proteiforme. En orden de frecuencia se presentan:, 
sudoración, escalofríos, fiebre, astenia, cefalea, 
anorexia, dolores lumbares, de las extremidades 
y de las articulaciones. La fiebre puede ser ondu- 
lante pero con más frecuencia es continua. En un 
30% de casos hay esplenomegalia y/o adenopatías. 
Dejada sin tratamiento puede mejorar'al cabo de 
algunos días o continuar por varios meses. Si el 
diagnóstico es tardío, o el tratamiento inadecuado, 
la enfermedad se prolonga pudiéndose complicar 
de espondilitis, de endocarditis o de abscesos en el 
hígado o en el bazo (compleméntese con lo dicho en 
el tópico Fiebre de comienzo reciente). 


Bacteremia o septicemia 


Para algunos, estos dos términos son intercambia- 
bles. Otros distinguen: bacteremia sería la simple 
presencia de bacterias en la sangre, y se hablaría 
de septicemia cuando las bacterias se multiplican 
en la sangre dando síntomas de severa infección. 
A más de los escalofríos, la fiebre y el estado sépti- 
co, clínicamente se sospecha la septicemia cuando 
se encuentra una puerta de entrada de la infección 
y/o se descubren las colonizaciones (especialmente 
abscesos) que los gérmenes circulantes van ha- 
ciendo en los distintos órganos y estructuras de 
la economía. A veces la puerta de entrada se des- 
cubre fácilmente. Un pinchazo en la piel o la ma- 
nipulación inadecuada de lesiones infectadas del 
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acné pueden ser puertas de entrada. En la mujer 
los órganos pélvicos deben siempre ser conside- 
rados como fuente sospechosa. Para descartar la 
septicemia deben tomarse múltiples hemocultivos. 
Las muestras deben sembrarse tanto en medios 
aerobios como anaerobios y observarse mínimo : 
por dos semanas para descubrir gérmenes de cre- 
cimiento lento. La muestra debe tomarse cuando 
el paciente tiene el escalofrío o cuando empieza a 
subir la temperatura; y como la bacteremia puede 
ser intermitente deben tomarse por lo menos tres 
muestras en el mismo día (y en los días siguien- 
tes si es necesario). Muchos son los gérmenes que 
pueden ocasionar septicemia: en primer lugar los 
piógenos (estrepto y estafilococo); luego los bacilos 
gram-negativos, que son los principales responsa- 
bles del llamado shock séptico que se estudia en el 
tópico Shock. Atrás ya se habló de la bacteremia 
por Salmonella. Nos referiremos a dos agentes 
que presentan algunas dificultades para su diag- 
nóstico: los bacteroides y el meningococo. 


a) Bacteroides. Las infecciones por bacteroides se 
presentan con más frecuencia de la que se sospe- 
cha y pueden pasar inadvertidas si los cultivos se 
descartan. muy pronto pues los bacteroides son 
gérmenes de crecimiento lento. Ellos producen 
muchas clases de infecciones, v. g. peritonitis, 
endocarditis, osteomielitis, flebitis, neumonitis, 
empiema pleural y abscesos intra-abdominales, 
Se debe pensar en bacteroides cuando un pacien- 
te tiene un cuadro séptico pero no se ha podido 
aislar ningún germen. 


Meningococo (neisseria meningitides). El hábitat 
de este germen es la nasofaringe de los humanos; 
se transmite de persona a persona. Ocasiona me- 
ningitis y bacteremia. La primera se estudia en 
el tópico Fiebre con manifestaciones neurológicas. 
La bacteremia tiene: a) Forma aguda que es en- 
fermedad grave, a veces fulminante, y b) Forma 
crónica, más rara, que puede durar meses y se ca- 
racteriza por fiebre, rash cutáneo y artritis o ar- 
tralgias; como se ve, es fácil confundirla con una 
colagenosis. Se diagnostica mediante hemoculti- 
vo. Complétese con lo que se dice de las meningo- 
coccias en el tópico Fiebre de comienzo reciente. 


b) 


Virosis 


Las infecciones virales rara vez son causa de FEI 
debido a que la mayoría de ellas son enfermedades 
autolimitadas de corta duración. La mononucleosis 
infecciosa (ver el tópico Adenopatias) podría ser una 
excepción ya que, si bien de ordinario la fiebre tiene 


una duración de una a dos semanas, puede en ocasio- 


nes prolongarse por varias más y sus características 
manifestaciones serológicas y hematológicas pueden 
demorarse en aparecer con lo que su diagnóstico 
quedaría indeterminado por un buen tiempo. Algo 
parecido puede ocurrir con la infección por citomega- 


.abdominal o pélvico bajo anestesia. El rápido desa: 


lovirus que se acompaña de cambios hematológicos 
parecidos a los de la mononucleosis y que se diag- 
nostica con una reacción serológica específica o culti- 
vando el virus a partir de muestras de sangre (ver 
además el tópico Fiebre de comienzo reciente). 


infecciones localizadas (Abscesos) 


Infección piógena localizada puede desarrollarse: 
en cualquier órgano o región del organismo. La in; 
fección y la supuración de los tejidos profundos. o 
de las cavidades del cuerpo a menudo causan dolor 
local pero, a veces, esto no es fácil de identificar 
porque el espasmo muscular o los tejidos inter: 
medios dificultan la palpación. En tales circuns: 
tancias puede ser necesario practicar un examen 


rrollo de un derrame en el pericardio, la pleura, el 
abdomen o en una articulación sugiere infección. 
Según la localización del absceso 'predominará; 
manifestaciones de compresión de las estructuras 
vecinas; ejemplos: 1. La disnea inspiratoria (cor: 
naje y tiraje) puede ser el primer síntoma de un. 
absceso mediastínico; 2. Un absceso retrofarínge 
ocasiona disfagia; 3. Los abscesos cerebrales pue: 
den ocasionar signos neurológicos pero otras veces 
son clínicamente silenciosos. 


En algunos pacientes con abscesos profundos 
el dolor puede ser ligero y los signos de disfunción 
casi inexistentes; en tales casos el cuadro queda do: 
minado por la fiebre, la postración, la pérdida de 
peso, la adinamia y la. anemia; un paciente en es: 
tas circunstancias puede tener un absceso subfré:: 
nico, perirrenal o de cualquier otro órgano sin qué 
manifieste signos físicos que señalen hacia su lo: 
calización. Como resultado de la administración: 
inadecuada de antibióticos, algunos abscesos pro 
fundos se transforman en padecimientos crónicos 
manifestados nada más que por la sintomatología. 
atrás mencionada. 


Recomendamos al médico que revise sistemáti- 
camente la posibilidad de una infección localizada: 
en el cerebro, las meninges, la faringe, el hígado, € 
bazo, los riñones, la cavidad abdominal, la pelvis, la. 
región perirrectal, la próstata, los huesos, las arti 
culaciones, o-los tejidos blandos. Si no se hace esta 
revisión ordenada y completa puede:pasar inadvex: 
tida la causa de una FEI Comentaremos alguno 
casos especiales, así como lo relacionado con exá. 
menes paraclínicos. 


1. Infecciones urinarias: si un paciente con infec 
ción urinaria presenta fiebre prolongada ha: 
que pensar que hay obstrucción de las vías.$ 
narias. La obstrucción ureteral por fragxm: 
de tejido renal, como ocurre en casos de necro 
papilar, puede acompañarse de fiebre prol 
gada. Ocasionalmente una pielonefritis fl 
capaz de ocasionar este tipo de fiebre: (ve: 
más el tópico Polaquiuria). : 
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Elvabsceso perirrectal es causa-común de FEI 
n diabéticos y leucémicos; su diagnóstico fácil- 
ente se realiza con una exploración rectal. 


La sinusitis no es difícil de diagnosticar en per- 
sonas comunes y corrientes; pero en pacientes 
“críticos con tubos nasogástricos o endotraquea- 
les la sinusitis es causa frecuente de FElI y es 
difícil de diagnosticar. 


En los ancianos y en quienes reciben corticoste- 
roides muchas infecciones locales pasan inad- 
vertidas (e incluso sin fiebre) porque los signos 
usuales de la inflamación se hallan atenuados 
o ausentes. 


El absceso hepático agudo se estudia en el tó- 
pico Dolor Abdominal Agudo, y el crónico en 
el tópico Dolor Abdominal Crónico; este último 
es el que con más frecuencia puede ocasionar 
FEL El absceso cerebral se analiza en la guía 
Cefalea; el pulmonar y el retrofaríngeo en el tó- 
pico Fiebre con manifestaciones respiratorias. 


Exámenes paraclínicos: los abscesos se acom- 
pañan de leucocitosis con polinucleosis. Toda 
leucocitosis significativa que no tenga explica- 
ción debe conducir a la búsqueda de una supu- 
ración localizada. Los hemocultivos sólo serán 
positivos si el absceso se acompaña de bactere- 
mia. Los rayos X permiten sospechar absceso 
cuando muestran colecciones atípicas de gas, 
desplazamientos de ciertos órganos o “densida- 
des” en localizaciones anormales. 


Los gammagramas con radionúclidos pueden 
demostrar abscesos en el cerebro, el hígado, el bazo 
y la tiroides, siempre que tengan el suficiente ta- 
maño. El ultrasonido (ecografía) permite localizar 
abscesos y precisar su tamaño. La TAC y la RM son 
muy útiles en la detección de abscesos especialmen- 
te en el cerebro y en la cavidad abdominal. 


Afecciones granulomatosas 


En las biopsias que se practican para el estudio 
de la FEI, con cierta frecuencia aparecen granulo- 
mas en el hígado, los ganglios linfáticos, la médula 
ósea u otros tejidos. Este hallazgo, de por sí, no 
hace el diagnóstico pero reduce el espectro de las 
enfermedades a tomar en cuenta. Se sabe, en efec- 
to, que las entidades que se asocian con la forma- 
ción de granulomas son la sarcoidosis, la TBC, las 
micosis, la brucelosis, la sífilis, la lepra, la enfer- 
medad de Hodgkin, algunas vasculitis y algunas 
reacciones a drogas. Recientemente se han descri- 
to pacientes con FEI en quienes la biopsia hepáti- 
ca mostró múltiples granulomas que respondieron 
rápidamente a la terapia corticosteroide; aún no 
está claro si esta “hepatitis grariulomatosa” repre- 
senta una enfermedad diferente. 


Colagenosis y vasculitis 


El LES, la escleroderma y la dermatomiositis se es- 
tudian en el tópico Poliartropatías. La poliarteritis 
nudosa se analiza en el tópico Hipertensión Arte- 
rial. Es bien sabido que la primera manifestación 
del LES puede ser una fiebre persistente durante 
semanas antes de que aparezcan otros síntomas ca- 
racterísticos. Lo mismo se puede decir de la poliar- 
teritis. La escleroderma y la dermatomiositis rara 
vez son causa de FEI. 


La artritis reumatoidea (AR), especialmente en 
la forma llamada juvenil (enfermedad de Still) 
puede presentarse como una FEl ya que la ar- 
tritis a veces se demora buen tiempo en hacer su 
aparición y en esta variante de la enfermedad las 
pruebas serológicas para factor reumatoideo son 
característicamente negativas. Estas entidades se 
estudian en detalle en el tópico Poliartropatías. 


De las vasculitis (ver el anexo al final), es la 
arteritis temporal la entidad que con más frecuen- 
cia se ha descrito como causa de FEI; vamos a re» 
ferirnos a ella. 


La arteritis temporal (AT), también conocida 
con los nombres de arteritis de células gigantes y 
arteritis craneal, es una inflamación arterial que 
característicamente compromete una o más ramas 
de la carótida, particularmente la arteria tempo- 
ral; ella es sin embargo una enfermedad sistémica 
que puede comprometer otras diversas arterias 
de la economía. La AT está estrechamente rela- 
cionada con otra entidad: la polimialgia reumática 
(PMR). Manifestaciones: la AT está caracteriza- 
da por el complejo clásico de fiebre, cefalea, eri- 
trosedimentación muy acelerada y anemia en un 
paciente de edad (por encima de 50 años); puede 
acompañarse de anorexia, pérdida de peso y ar- 
tralgias; si hay compromiso de la arteria temporal 
la cefalalgia es predominante y el vaso se palpa 
engrosado, nodular y doloroso a la presión; en las 
fases precoces es pulsátil pero más tarde se oclu- 
ye y su pulsación desaparece; las más graves son 
las complicaciones oculares que pueden conducir 
a la ceguera, ya gradual, ya repentina. La rápida 
mejoría con corticosteroides es otro buen criterio 
diagnóstico. La PMR se manifiesta por dolor y 
espasmo de los músculos de las cinturas pélvica 
y escapular, fenómenos acompañados a veces de 
inflamación de algunas articulaciones. 


La AT y la PMR van con frecuencia asociadas 
y la presencia de la una refuerza el diagnóstico de 
la otra. El diagnóstico definitivo de AT se hace con 
la biopsia de la arteria comprometida. 


En el suplemento al final del tópico se hace un 
estudio de conjunto de las vasculitis donde, entre 
otras, se mencionan la PN, la granulomatosis de 
Wegener, la granulomatosis alérgica, la arteritis 
de Takayasu y la enfermedad de Kawasaki. 
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Enfermedades malignas 


Los tumores se cuentan entre las causas comunes 
de FEl (especialmente los linfomas y los tumores 
del riñón y el hígado). A veces la fiebre es ocasio- 
nada por el propio tumor pero quizás con más 
frecuencia es debida a infección secundaria. Los 
pacientes cancerosos con FEI generalmente no 
tienen síntomas ni signos localizadores y los exá- 
menes paraclínicos solo muestran anormalidades 
inespecíficas. Otras de las razones por las que el 
tumor pasa inadvertido es que sus manifestaciones 
iniciales pueden ser los llamados síndromes para- 
neoplásicos (febitis, erupciones cutáneas, osteoar- 
tropatía, etc.) que sugieren al médico un diferente 
tipo de enfermedad. En el tópico Adelgazamiento, 
en el aparte Segunda categoría y bajo el título Neo- 
plasias se estudian las metástasis malignas y los 
síndromes paraneoplásicos (ver además CR.GPEP. 
6* ed. pg. 997 y 998). La imagenología sólo muestra 
la presencia de una masa (¿benigna?, ¿maligna?). Al 
diagnóstico definitivo generalmente se llega por una 
o varias biopsias del hígado, de los ganglios, de la mé- 
dula ósea o de la masa tumoral; hay ocasiones, sin 
embargo, en que hay que recurrir a la cirugía explo- 
ratoria para descubrir y estudiar la masa. 

Los linfomas se estudian en el tópico Adeno- 
patías. Diremos aquí solamente que en las fases 
iniciales de la enfermedad de Hodgkin la fiebre 
puede ser su única manifestación y que en ocasio- 
nes esa fiebre permanece por largo tiempo como 
FEI ya que en tales casos se trata casi siempre de 
un Hodgkin retroperitoneal, o de un Hodgkin de la 
médula ósea, ambos difíciles de descubrir. 


Las leucemias se estudian en el tópico Anemia. 
Haremos resaltar aquí solamente: a) Que lo único 
que puede hacer que el diagnóstico de leucemia 
aguda se demore sería la ausencia de “blastos” en 
la sangre periférica o que en la médula ósea estas 
células no se vean definidamente aumentadas, 
b) Que las leucemias agudas siempre se acompañan 
de fiebre a veces bastante elevada lo que hace que 
al principio sean tomadas equivocadamente como 
una enfermedad infecciosa, c) Que antes de asumir 
que en un leucémico la fiebre sea debida a su enfer- 
medad, debe primero descartarse la infección. 


Miscelánea 
Embolismo pulmonar múltiple 


Una tromboflebitis asintomática de las venas pro- 
fundas de la pelvis o de las piernas puede ser cau- 
sa de FE] ya sea por la tromboflebitis en sí o como 
resultado de pequeños y repetidos émbolos pulmo- 


nares. Estos émbolos no se manifiestan por dolor 


pleural o por hemoptisis, sino por disnea, tos y'sen- 
saciones opresivas retroesternales. El tromboem- 
bolismo pulmonar y la manera de diagnosticarlo se 
estudian en el tópico Disnea aguda. 


Hematomas ocultos 


Hematomas en espacios profundos (¿traumatis- 
mos antiguos? ¿medicación anticoagulante?) espe- 
cialmente en la región peritoneal, el pericardio o el 
área periesplénica pueden ser causas de FEL La 
evacuación del hematoma conduce a la curación. 


Fiebre por drogas 


Aunque algunas drogas tienen más probabilidad 
que otras de ocasionar FEl, el médico debe tener 
presente que cualquier droga, si ella es adminis- 
trada a una persona que tenga hipersensibilidad 
por esa droga, es capaz de ocasionar fiebre. La más 
conocida es la fiebre por antibióticos que vendría. 
a sobreponerse a la fiebre de la infección que está 


«siendo tratada. Otras de las drogas productoras de 


fiebre son: los barbitúricos, el tiouracilo, los arse- 
nicales, los bromuros, los yoduros y algunos laxan- 
tes, especialmente los que contieneri fenolftaleina. 
Cualquier duda en relación con FEl por drogas se 
resuelve haciendo que el paciente descontinúe toda 
medicación por 1-2 semanas. 


Mixoma auricular 


Como se acompaña de fiebre, soplos cardíacos y 
fenómenos embólicos puede confundirse con una 
Endocarditis infecciosa (el mixoma se estudia al 
final del tópico Soplos cardíacos). 


Enfermedades inflamatorias del intestino 


La enteritis regional y la colitis ulcerosa (dos en- 
fermedades poco frecuentes en nuestro medio) son: 
causa común de FEI. Ellas se estudian en el tópico 
Dolor abdominal crónico. 


Fiebre ficticia (artificialmente provocada) 


Se trata de simuladores que se valen de trucos 
para hacer subir el termómetro. Clave que permi- 
te entrar en sospecha es la presencia de muy altas 
temperaturas en ausencia de escalofríos, sudora- 
ción, taquicardia y taquipnea. La manera de salir 
de dudas es tomar la temperatura oral vigilando 
estrechamente al paciente; esta toma se hará in- 
mediatamente después de una de las supuestas 
alzas térmicas. También ayuda el tomar simultá- 
neamente la temperatura del cuerpo y de la orina, 
lo mismo que el uso de termómetros electrónicos. 


Hipertermia habitual 


Algunas personas normales, sin explicación aparen- 
te, tienen alteraciones en su termostato y regulan, 
su temperatura a niveles alrededor de 38"C (ver en 
la Tercera parte, pg 510 y sgts.). Son individuos que 
en forma permanente tienen elevada su tempera: 
tura sin patología que lo explique. A ese fenómeno. 
se le da el nombre de hipertermia habitual. 
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Para terminar este tópico séanos permitido ci- 
tar las siguientes frases de R. G. Petersdorf plenas 
de sabiduría médica: “Muchos pacientes son colo- 
cados en la categoría de FE1Í porque el médico que 
los atiende deja pasar inadvertida una clave diag- 
nóstica que parece obvia (humanum est errare). 
Los computadores no parecen estar en capacidad 
de modificar estas situaciones; las nuevas tecnolo- 
gías no son aún lo suficientemente refinadas para 
descifrar las causas de fiebre cuando la enferme- 
dad que la produce se presenta de manera atípica. 
Para aminorar estos errores humanos los médicos 
deberán intensificar su trabajo; ello supone repe- 
tir interrogatorios, examinar una y otra vez al pa- 
ciente y, cuantas veces sea necesario, revisar los 
protocolos con miras a buscar la “clave” que pro- 
bablemente allí está pero no ha sido descubierta; 


supone además discutir a fondo el problema con 
los colegas y, cosa importante, dedicar tiempo a 
la contemplación silenciosa del enigma. Lo que no 
necesariamente supone es saturar al enfermo de 
drogas, ni solicitar otra serie de exámenes paraclí- 
nicos (muchos de ellos molestos y costosos) ni, por 
el sólo. hecho de que no se tenga un diagnóstico, 
someterlo a una cirugía exploradora. Los médicos 
que cuidan pacientes con FEI necesitan observar- 
los, conversar con ellos y meditar sobre ellos. Nada 
hay que pueda sustituir a estos principios clínicos 
por simples que parezcan”. 


Por nuestra parte añadiríamos que estos con- 
sejos son válidos para cualquier otra situación clí- 
nica de difícil diagnóstico. 


SUPLEMENTO 


SÍNDROMES DE VASCULITIS (ver CR.GPEP. 
6% ed. pg 822) 


Estos síndromes están caracterizados por necro- 
sis e inflamación de las paredes vasculares. Ellos 
pueden ser primarios (idiopáticos) o secundarios a 
enfermedades reumáticas, infecciosas o malignas. 
La mayoría de las vasculitis son ocasionadas por 
alteraciones inmunológicas como, por ejemplo: 
1. Depósito de inmunocomplejos en la pared de los 
vasos; 2. Daño producido por anticuerpos dirigidos 
contra las células endoteliales. 


Una característica de los síndromes vasculíti- 
cos es su heterogeneidad y la superposición de sus 
componentes; ello ha generado dificultad para su 
clasificación (cuadro adjunto). Algunos síndromes 
tienen naturaleza predominantemente sistémica 
y casi siempre ocasionan disfunción irreversible 
de órganos y sistemas e incluso la muerte si no 
son tratados, en tanto que otros suelen estar lo- 
calizados en la piel, y rara vez causan disfunción 
irreversible de órganos vitales. 


Poliarteritis nudosa (PIN) 


Es una vasculitis necrotizante de las arterias pe- 
queñas y de mediano calibre que se presenta como 
una enfermedad multisistémica. Entre los múltiples 
órganos que se afectan se destacan el riñón (con hi- 
pertensión severa y falla renal), el sistema gastroin- 
testinal, el SNC, los nervios periféricos y las arterias 
coronarias. Son comunes las mialgias, las artralgias 
y los síntomas generales como la fiebre y la pérdida 
de peso. Toda esta sintomatología se describe más 
en detalle en el tópico Hipertensión Arterial. Típica- 
mente la PN no afecta el bazo ni el pulmón. Dejada 
sin tratamiento es enfermedad fatal. 


Cuadro 42.1 
CLASIFICACIÓN DE LAS VASCULITIS 


Vasculitis necrotizante sistémica. 
+: Poliarteritis nudosa: clásica. 
> Granúlomatosis alérgica de: emuras -Stráuss 


Vasculitis por: oleaensibllas 


Antígenos ndóganies. «(pos ible:p 

>. Vasculitis.de néoplasias:. 00:00 

». Masculitis de. enfermedades del tejido: conectivo 

=. Vasculitis con. otras enfermedades. subyacentes 

+» Vasculitis de deficiencias congénitas del sistema 
del complemento 


Granulomatosis de Wegener 


Arterit de: células gigantes 
> Anteritis temporal: . 
2 Atteritis: de Takayasu 


Otros síndromes vasculíticos 


Granulomatosis alérgi 
de Churg-Strauss) 


Afecta múltiples órganos especialmente el puimón 
y en esto último se diferencia de la PN con la cual, 
por otro lado, tiene muchas similitudes; otras dife- 
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rencias consisten en que en la GA hay formación 
de granulomas intra y extravasculares junto con 
infiltración tisular por eosinófilos. Clínicamente 
también se diferencian en que una de las mani- 
festaciones de la GA es el asma severo y en que 
presenta acentuada eosinofilia en sangre periféri- 
ca. El compromiso pulmonar de la GA, que pue- 
de preceder a las lesiones poliarteríticas de otros 
órganos, se manifiesta por bronquitis, neumonías 
a repetición y crisis de asma bronquial rebeldes 
al tratamiento. El compromiso renal en la GA es 
menos frecuente y suele ser menos grave que el 
de la PN. 


de Wegener 


Es una vasculitis granulomatosa de los pequeños 
vasos que, en forma típica, compromete tanto el 
tracto respiratorio superior (nasofaringe y senos 
paranasales) como el inferior (pulmón). 


Manifestaciones 

a) Del tracto respiratorio superior: rinorrea puru- 
lenta y/o sanguinolenta, dolor sobre los senos fa- 
ciales, ulceración de la mucosa nasal, perforación 
del septum, destrucción del cartílago nasal. 


b) Del tracto respiratorio inferior: tos, disnea, he-- 


moptisis; a los Rx de tórax se pueden ver múl- 
tiples infiltrados y cavitaciones. 


c) Renales: con frecuencia en el uroanálisis hay 
manifestaciones de glomérulonefritis. 


d) Otras menos frecuentes: púrpura palpable, 
artritis, arteritis coronaria, lesiones del SNC 
y de los nervios periféricos, conjuntivitis, es- 
cleritis y masas retroorbitarias que producen 
proptosis. 


Arteritis de Takayasu (Enfermedad sin 
pulso) 


Inflamación granulomatosa de los vasos del arco 
aórtico que afecta especialmente a las mujeres-del 
lejano oriente; la oclusión de las arterias puede ser 
tan acentuada que hace desaparecer los pulsos. 


Arteritis temporal (AT) (de células gigantes) 


Más adecuado sería llamarla arteritis craneal. Es 
una inflamación granulomatosa de la arteria caró- 
tida y sus ramas (a veces compromete las arterias 
vertebrales). 


Su patología es indiferenciable de la arteritis de 
Takayasu. Generalmente se asocia con fiebre prolon- 
gada y por eso se describe en el presente tópico (ver 


atrás); como se puede ver, allí se dice que la AT se 


asocia frecuentemente a la polimialgia reumática y 
que mejora rápido con los corticoesteroides. 


Enfermedad de Kawasaki 


Es esta una enfermedad febril de los niños y los' 
jóvenes caracterizada por inyección conjuntival; 
un rash maculopapular difuso asociado con ede 
ma, eritema con descamación de las manos y lo 
pies, y adenopatías cervicales; en 25% de los pa. 
cientes hay una vasculopatía coronaria que con: 
duce a aneurismas coronarios, infarto miocárdico 
y muerte súbita. La enfermedad es autolimitada y 
con la administración de inmunoglobulina se pre: 
viene la complicación coronaria. 


Vasculitis aislada del SNC 


Inflamación granulomatosa de las arterias cere: 
brales de pequeño y mediano calibre. De ordinario 
no hay evidencia de inflamación en otros sitios. 
Las manifestaciones consisten en una combina»: 
ción de síntomas neurológicos difusos (cefalea, al- 
teraciones mentales) y focales (hemiparesia, com- 
promiso de pares craneales). El examen de LCR 
revela reacción meníngea de tipo crónico. 


Vasculitis por hipersensibilidad (vasculitis.: 
alérgica, leucocitoclástica, o de los ! 
pequeños vasos) 


Compromete las arteriolas y las vénulas producien: 
do inflamación necrotizante pero no granulomas. 
Afecta a ambos sexos en cualquier edad. En cas: 
todos los casos hay compromiso de la. piel: púrpura 
palpable, vesículas, úlceras, urticaria, eritema nus 
doso. Ocasionalmente se comprometen otros órga- 
nos tales como el riñón y el pulmón. Usualmente 
se encuentra una historia previa de enfermedad 
viral o de exposición a drogas (especialmente a pe: 
nicilina o sulfas). Algunos pacientes hacen fiebre y. 
pueden presentar moderada anemia, leucocitosis, 

VSG acelerada. Síndromes especiales comprendi: 

dos dentro de este tipo de vasculitis son: : 


a) La púrpura de Schonlein Henoch que afecta.e: 
pecialmente a los niños y a personas jóvenes 
que se estudia en detalle en el tópico Sindica 
hemorrágico. 


b) Enfermedad del suero. Es una vasculitis por 
complejos inmunes. Ocurre dé una a dos séema- 
nas después de la administración de cualquier 
suero biológico (para inmunización) o de algu 
nos medicamentos. Manifestaciones: malesi 
fiebre, urticaria, exantemas, náuseas, vóm: 
dolor abdominal, linfadenopatías, artritis y 
veces glomerulonefritis por complejos inmune; 
En individuos previamente sensibilizados lar: 
acción puede ser muy grave e incluso mortal, 
resto la situación se resuelve favorablement: 

c) Vasculitis urticariácea hipocomplementémica, 
Los pacientes exhiben una urticaria que per 
te por más de 24 horas, a veces acompañada: 
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artritis y glomerulonefritis; rasgo constante es la 
disminución del complemento cuya cuantía corre 
paralela a la actividad de la enfermedad. Su cur- 
so es ondulante con recaídas y remisiones. 


- Vasculitis secundarias a una enfermedad 
de base 


: Generalmente se trata de una vasculitis de los pe- 
queños vasos (de los vasos cutáneos) pero a veces 
. se combina con un compromiso vascular parecido 
al de la PN especialmente en casos de AR y de LES. 
En el síndrome de Sjógren se han descrito lesiones 
vasculíticas de la piel y del SNC. Las enfermedades 
malignas hematológicas así como algunas enferme- 


dades infecciosas y virales se acompañan con cierta 
frecuencia de vasculitis especialmente de la piel. 
Diagnóstico diferencial 

Las entidades que más pueden confundirse con las 
vasculitis son: la endocarditis infecciosa (ver tópi- 
co Soplos cardíacos), la CID (ver tópico Síndrome 
hemorrágico), el mixoma de la aurícula izquierda 
(ver tópico Soplos), y la púrpura trombótica trom- 
bocitopénica (ver CR.GPEP 6” ed. pg 489). 

Nota: como lo que hace el médico ante un caso 
de FEI es revisar la anamnesis ya hecha, no hemos 
incluido aquí un segmento especial de preguntas. 
En las pgs 387 y 388 hemos señalado los aspectos 
que deben quedar precisados. 


, Segunda parte 
BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Las BEDs de enfermedades infecciosas se tratan en 
los tópicos Fiebre de comienzo reciente, Fiebre con 
manifestaciones neurológicas y Fiebre con mnf. res- 
piratorias, 


Las de los linfomas y las leucemias en los tó- 
picos Anemia y Poliadenopatías. 


Las de las colagenosis y vasculitis en los tópi- 
cos Poltartritis e Hipertensión Arterial. 


DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Las del embolismo pulmonar en el tópico Dis- 
nea aguda. 


Las del mixoma auricular en el tópico Soplos 
cardíacos. 


Las de la TBC en el tópico Tos. 


Las de la sarcoidosis en el tópico Disnea crónica. 
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Abreviaturas E 
ACTH 
CDCE' 


INTRODUCCIÓN 


El cansancio es una sensación de agotamiento o pér- 
dida de energía inclusive para realizar las pequeñas 
labores cotidianas. Esto produce en el paciente una 
inclinación a moverse poco y a descansar sin que, 
como causa de ello, pueda señalarse al dolor o a la de- 
bilidad (falta de fuerza) muscular, situación esta últi- 
ma que se estudia en el tópico Debilidad muscular. 


En la lengua inglesa se usa el término fatigue 
(fatiga) para referirse al cansancio tal como acaba- 
mos de definirlo. Entre nosotros, el término fatiga 
es usado por los pacientes para denotar disnea o, 
con menos frecuencia, para referirse a molestias o 
dolor sordo en el epigastrio; rara vez se usa para 
denotar cansancio. : 


Hemos decidido dedicar un tópico al Cansan- 
cio Crónico porque es un motivo de consulta bas- 
tante frecuente y porque en la literatura médica 
viene apareciendo una entidad a la que se le está 
ando cada vez más importancia y a la tual los au- 
tores de habla inglesa la vienen distinguiendo con 
el nombre de “chronic fatigue syndrome”. 


Vamos a circunscribir lo mejor posible la clase de 
pacientes a los que nos referiremos en este tópico. 


1. Noincluimos a los procesos de debilidad de cor- 
ta duración, es decir de días o de unas pocas se- 
manas (que no pasen de 3 a 4): generalmente, 
se trata en estos casos,de pacientes en quienes 


nSsanelo cróntco 


evoluciona una enfermedad infecciosa crónica: 
o subaguda o que hacen una convalecencia pro- 
longada después de una infección. 


2. Tampoco incluimos a los paciente que hacen 
episodios cortos pero recurrentes de debilidad: 
los cuales, de ordinario, ocurren en casos de: 
arritmias cardíacas, de hipoglicemia, de hipoxia: 
y/o hipercapnia, de hipotensión, de hiperventi 
lación, de hipokalemia o de hipercalcemia. 


Esto quiere decir que sólo nos referiremos a! 
quienes se quejan de debilidad o cansancio persis: 
tente (crónico). Ocurre, por otra parte, que dentr 
de esta clase de pacientes hay unos cuya debilida 
muscular se debe a una enfermedad neurológic; 
(ya sea de primera'.o de segunda motoneurona, 
o a una enfermedad muscular (miopatías); co: 
atrás dijimos estas dolencias neuromusculares 
cuyas manifestaciones se estudian en el tópic 
Debilidad muscular tampoco son tratadas en el' 
presente tópico. Quedarían en definitiva para ser 
aquí estudiadas las entidades crónicas no debidas: 
a enfermedad neuromuscular (ver cuadro 43.1), 


Cuadro 43.1 
CANSANCIO CRÓNICO SIN COMPROMISO 
NEUROMUSCULAR 
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Primer segmento 


Sintomas y signos 


* La mayoría de las enfermedades que figuran en el 
cuadro 43.1 han sido estudiadas en otros tópicos. 
En consecuencia, la presentación que sigue se 

dividirá en 3 partes: 

+ Enumeración de las enfermedades que figuran 
en otros tópicos y mención del tópico respectivo. 

+ Estudio somero sobre la desnutrición, cosa que 
no ha tenido cabida en otros tópicos. 

» Síndrome del cansancio crónico cuya importan- 
cia fue una de las cosas que nos impulsó a escri- 
bir el presente tópico. 


ENFERMEDADES CAUSANTES DE 

CANSANCIO CRÓNICO QUE FIGURAN EN 

OTRAS GUÍAS 

+ Anemia: tópico del mismo nombre. 

o TBC y micosis pulmonares: tópico Tos. 

o  Endocarditis infecciosa: tópico Soplos cardíacos. 

v Sida: tópico Adenopatías. 

o Insuficiencia suprarrenal: tópico Adelgazamiento. 

o Insuficiencia hipofisaria: tópicos Adelgazamiento 
y Amenorrea. 

> Insuficiencia tiroidea: tópico Obesidad. 

s»  Hiperparatiroidismo: tópico Dorsolumbalgia. 

+  Uremia crónica: tópico Poliuria. 

> Falla cardíaca: tópico del mismo nombre. 

+ EPOC y EPID: tópico Disnea crónica. 

o Cirrosis hepática: tópico Ascitis. 

> Hepatitis crónica: tópico Ictericia. 

> Artritis reumatoidea: tópico Poliartropatías 

o Fibromialgia: tópico Dolor del cuello y los hombros. 

+ Depresión y Ansiedad: tópico con ese nombre. 

> Diabetes mellitus: tópico Poliuria. 


EVALUACIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL. 


A un paciente se le debe considerar en riesgo de 
desnutrición si se acomoda a uno de los siguientes 
criterios. 


a) En los tres meses precedentes, pérdida de peso 
(no intencional) de más del 10% del peso que 
venía manejando. 


b) Índice de masa corporal (IMC: Peso en kgs/ 
talla en mts? < 18,5 (normal entre 22-25). 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


c) Peso que haya caído por debajo del 90% del 
peso ideal. Ejemplo con un paciente cuyo peso 
ideal es 60 kg. El 90% de este peso ideal es 60 
x 0.9 = 54. 

Los grados de desnutrición para este paciente 
serían entonces los siguientes: 

+  Siel paciente está por debajo de 54 kgs se halla 
en situación de riesgo. 

o Si está por debajo del 80% (60 x 0.8 = 48) se 
halla en situación de desnutrición. 

o Si está por debajo de 70% (60 x 0.7 = 42) se 
halla en severa malnutrición. 

+ Una caída por debajo del 60% (60 x 0.6 = 36) es 
usualmente incompatible con la vida. 

Etiología 

Las siguientes son las principales causas de des- 

nutrición: 

a) Situaciones de hambre: pobreza extrema, alco- 
holismo, anorexia nervosa, dietas caprichosas 
(entre ellas el vegetarianismo estricto), depre- 
sión severa, demencia. 

b) Disminución del apetito: uremia, carcinomas y 
otras enfermedades malignas, infecciones cró- 
nicas (especialmente TBC y SIDA), dolor post- 
prandial severo (pancreatitis, isquemia mesen- 
térica), hepatopatías (especialmente cirrosis). 

c) Malabsorción intestinal (ver el tópico de este 
nombre). 


Clínica de la desnutrición (formo 
moderada-avenzado) 

Los adultos pierden peso y los niños dejan de crecer 
(retardo pondo-estatural). La piel está pálida, laxa y 
seca. El pelo es fino, seco, quebradizo y fácil de arran- 
car. Las extremidades están frías y cianóticas. La 
grasa subcutánea y la turgencia de la piel van des- 
apareciendo. Con frecuencia aparecen edemas. La 
temperatura del cuerpo es subnormal, el pulso es 
lento y la TA está baja. El abdomen se aprecia disten- 
dido. Otros síntomas: debilidad, criestesia, impoten- 
cia, amenorrea, apatía y depresión. Estos pacientes 
son más susceptibles a las infecciones; a este respec- 
to, no se debe olvidar que en ellos generalmente no se 
hacen presentes los síntomas usuales de la infección. 
Como los músculos respiratorios han perdido fuerza, 
las neumonías se tornan con frecuencia mortales. En 
lugares con hambruna es alta la mortalidad por enti- 
dades como el tifus y el cólera. En estados avanzados 
(emaciación, caquexia) los pacientes entran en com- 
pleta inactividad asumiendo la posición fetal perma- 
nentemente. 


Lo anterior se refiere a la desnutrición de los 
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adultos. En los niños pequeños lo que se ve con más 
frecuencia es una malnutrición protéica que consiste 
en un espectro de dolencias en uno de' cuyos extre- 
mos está el Kivashiorkor que esencialmente es una 
carencia de proteínas, y en el otro extremo está el 
Marasmo que se presenta en niños menores de 1 año 
que llegan a un estado de inanición a consecuencia de 
severa y prolongada restricción de toda clase de co- 
mida y no sólo de proteínas. En el centro del espectro 
estaría el Kwashiorkor marásmico en que hay una 
combinación de síntomas de ambos desórdenes. 


as y sus manifestaciones según las 
del cuerpo humano 

A más de la pérdida de peso y de la consunción de 

las masas musculares. que especialmente se apre- 

cia en los músculos proximales y en los temporales 

(las sienes) se puede encontrar lo siguiente: 

o En la piel, el pelo y las uñas: pelo que se arranca 
fácilmente, aparición fácil de equímosis, pete- 
quas y hemorragias perifoliculares (carencia de 
Vit. C), hiperpigmentación de áreas expuestas 
de la piel (carencia de niacina o de triptófano), 
uñas en forma de cuchára (carencia de hierro). 

.2 Ojos: palidez conjuntival (anemia) ceguera noctur- 
na, manchas de Bitot en la conjuntiva (carencia de 
“Vit, A), oftalmoplegia (carencia de tiamina). 

e Boca y membranas mucosas: glositis y/o quei- 
losis (carencia de riboflavina, niacina, vit. B12, 
folato, piridoxina), encías inflamadas y san- 
grantes (carencia de Vit. C). 

e Sistema nervioso: desorientación (carencia de 
niacina) confabulación, marcha atáxica, disme- 
tría (carencia de tiamina), neuropatía periférica 
(carencia de tiamina, piridoxina, o de Vit. E); 
pérdida de la sensibilidad vibratoria y del senti- 
do de las posiciones (carencia de Vit. B12). 

+ Otros hallazgos incluyen: hipoalbuminemia, TP 
prolongado, disminución de la inmunidad me- 
diada por células y manifestada por anergia a 
las pruebas cutáneas, anemia hipocrómica y/o 
megaloblástica. 


A pesar de que se repiten muchos de los ha- 
llazgos, hemos colocado los cuadros 43.2 y 43.3 por- 
que complementan lo dicho en Manifestaciones y 
porque en forma-esquemática ayudan a. fijar en la 
mente esas manifestaciones y su interpretación. 


Sindrome del Cansancio Crónico (SCC) 


Este es el nombre que hoy día se le da a un des- 
orden caracterizado por acentuado y persistente 
cansancio unido a unas cuantas quejas constitu- 
cionales y psicológicas así como a unos pocos sig- 
nos físicos (ver cuadro 43.5). 


El centro de control de enfermedades (CDCE) 


de USA ha establecido los criterios para el Dx del 
SCC con fundamento en los síntomas y partiendo 


.'Se dedican a consultar toda clase de especialistas 


Cuadro 43.2 


DESNUTRICIÓN: MANIFESTACIONES QUE HAY 
QUE BUSCAR 


"Cabellos: a 


Cabeza: “¡Cónsurición del temporal, agrand 
ES É “miento: de as: peral ELENA 
Ojos:: : | 


de la base de que se hayan excluido otras enferme: 
dades (ver cuadro 43.4). 


Manifestaciones 


El cuadro clínico del SCC se desarrolla de maner 
rápida en personas previamente activas; muchos: 
pacientes relatan que en un principio tuvieron un 
episodio gripal y creen que esa fue la causa de que” 
hubieran quedado con esa sensación de cansan 
cio difícil de soportar; la aparición de febrícula, 
de dolor de garganta, de ganglios cervicales y de 
mialgias y artralgias, los lleva al convencimiento 
de que la infección persiste y, por lo general, es: 
entonces cuando-acuden al médico. A pesar de que: 
se les dé la seguridad de que no tienen nada alar 
mante, los síntomas persisten y van apareciendo; 
otros como depresión, insomnio y dificultad para; 
concentrarse; informan además que el excesivo 
estrés físico o emocional exacerba sus síntomas 


con resultados insatisfactorios. Algunos, a pesar 
de sus síntomas siguen cumpliendo con sus obli 
gaciones familiares y laborales pero otros no púe 
den hacerlo. Muchos de estos pacientes siente: 
enfado contra su médico porque no descubre qu 
enfermedad tienen ni les proporciona alivio. A: 
larga acaban por aislarse y entrar en una especi 
de resignación quejumbrosa. Afortunadament: 
síntomas no tienden a progresar; más bien.ex 
mentan gradual mejoría y unos pocos pacient 
curan completamente. 


Diagnóstico 
Un cuidadoso examen físico y algunas prueb 
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Cuadro 43.3 


“CARENCIAS CORRESPONDIENTES A LOS 
SÍNTOMAS DEL CUADRO 43.2 


Keratosís. 
rmatitis pelagrósa> 


Hierro, Vit B12; fólico: 
Riboflavina, :piridoxina: 
arena: comedoa á 


E “Tiamina, Complejo B.: 


laboratorio es lo que se necesita para descartar otras 
posibles causas de cansancio guiándose por la lista 
de enfermedades que están en las pgs 396 y 397. 
Las pruebas de laboratorio figuran en la guía res- 
pectiva (CR.GPEP. 6* ed. pg 1087). Pero queremos 
enfatizar que no hay ninguna prueba de laboratorio 
que permita diagnosticar el SCC ni establecer su 
pronóstico, En la mayoría de las ocasiones, exten- 
sas y elaboradas baterías de pruebas, a más de ser 
costosas, ninguna ayuda prestan. El gran proble- 
ma, tanto para el médico como para el paciente es 
que el SCC no presenta rasgos patognomónicos y 
continúa siendo simplemente una constelación de 
síntomas y un Dx de exclusión. Debemos advertir 
finalmente que un buen número de estos pacientes 
presentan síntomas que son propios de otros desór- 
denes que, como la fibromialgia y el colon irritable, 
tienen mucho de subjetivo. 


Patogenia 

Se continúa trabajando en este campo siguiendo los 
derroteros infeccioso (viral sobre todo), inmunológi- 
co, endocrino y psicológico sin que hasta ahora se 
haya llegado a conclusiones definitivas. Se han en- 
contrado algunas anormalidades endocrinas (] hor- 
mona liberadora de corticotropina, ] cortisol san- 
guíneo, | del ACTH) que hacen suponer que ellas 
podrían contribuir a que el paciente con SCC sufra 
de depresión la cual, en gran parte, podría ser reac- 
tiva pero su prevalencia en el SCC excede a la que 
se encuentra en otras enfermedades crónicas. De 
ahí que algunos propongan que el SCC se considere 
fundamentalmente como un trastorno psiquiátrico 


Cuadro 43.4 
CRITERIOS DEL CDC PARA EL Dx DEL SOC 


rte; o.recidivante: que, haya apa- 
“un+hecho: nuevo, queno 
ión, que no sea: el :re- 


los siguientes síntomas que:per- 
ven durante seis; o más meses. conse- 
a ermedad y.que no; hayan precedido' al 


ide. le concontradióny de la:memo- 


y que las alteraciones neuroendocrinas sean consi- 
deradas como un fenómeno secundario. 


Pautas sobre manejo del SOC 


El paciente debe ser informado sobre lo que en 
realidad se conoce sobre la enfermedad, sobre su 
pronóstico y sobre su repercusión en los aspectos 
físicos, psicológicos y sociales de la vida de la per- 
sona. Los pacientes se sienten mejor cuando ven 
que se los toma en serio. Hay que hacer chequeos 
periódicos que permitan identificar procesos subya- 
centes que se estén manifestando en forma tardía, 


Cuadro 43.5 


Porcentaje:en-que.se: presentan.los: síntomas especifí- 
cos. informados: por pacientes:cón síndróme de cansán- 
cio:crónico: , 


Cansancio: ñ 100% 
Difi culta para: concentrarse 20% 
d 90% 
85% 
80%. 
80% 
278% 
75% 
70% 
65% 
40% 
20% 
10% 
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así como también síntomas intercurrentes que se 
deben analizar con cuidado y no pasarlos por alto 
como si fueran nuevas manifestaciones del SCC. 


Algunos síntomas responden al tratamiento. Los 
AINES alivian la cefalea, las mialgias, las artralgias 
y la fiebre de bajo grado. La depresión debe ser trata- 
da; los antidepresivos mejoran el ánimo y el insomnio 
con lo cual también mejora el cansancio. Ingerir en la 
noche comidas pesadas con alcohol y cafeína dificul- 
tan el sueño y ello hace que aumente el cansancio. 


El reposo absoluto desacondiciona el sistema 
locomotor y hace que el paciente se perciba a sí 
mismo como un inválido; el ejercicio excesivo em- 
peora el cansancio. Lo que hay que hacer es pres- 
cribir un moderado programa de ejercicios cuida- 
dosamente incrementados. 

Se ha demostrado que el aciclovir y las inyec- 


ciones de extracto hepático, de ácido fólico, de Vit. 
B12 y de inmunoglobulinas no son útiles, En cam- 


bio las inyecciones de cortisona a dosis bajas pro- 


dujeron cierto beneficio pero pueden conducir a la 
supresión. córticosuprarrenal. Circulan numerosas 
anécdotas sobre tratamientos empíricos; el médi- 
co debe: a) Guiar al paciente con sabiduría y buen 
humor para apartarlo de terapéuticas que pueden 
ser inconvenientes, muy costosas o irracionales y, 


b) Apoyar al paciente en sus esfuerzos hacia la mejo- - 


ría. Algunos ensayos han mostrado la utilidad de una 
terapia conductual dirigida a modificar distorsiones 
cognitivas y temores sobre la enfermedad que condu- 
cen a actitudes de inactividad y desesperanza. Aquí, 
como para tantas otras enfermedades, se destaca la 
importancia de un enfoque terapéutico fundamenta- 
do en la unidad bio-psico-social del paciente. 


Segundo segmento 


eguntas y manera de hacerlas 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA ElL 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


A este respecto léase en el aparte Síndrome de Cansancio crónico lo que se dice bajo el subtítulo: d 


nÓStICO. 


Como vimos hay un buen número de enferme- | 
dades que se acompañan de Cansancio Crónico. 
Atrás figura un listado de dichas enfermedades junto 
con el nombre del tópico en que cada una de ellas es 
estudiada. El interrogatorio que puede poner al mé: 
dico sobre la pista de dichas enfermedades y los sig- 
nos físicos que las distinguen figuran en el Segundo 
segmento de la primera parte de cada tópico; el lector. 
deberá dirigirse allí para enterarse al respecto. Aquí 
solamente haremos figurar unas preguntas claves que 
orienten hacia desnutrición junto con las que permi- 
tan sospechar el Síndrome del cansancio crónico. 
TLPD (tras la pista de) — Desnutrición: 


¿Ha perdido Ud peso? ¿Qué tanto? (para esta: 
blecer el grado de desnutrición; ver pg 397). 

¿Qué tal su ápetito para comer? (CM: si hay 
buen apetito pensar preferentemente en diabetes 
tipo 1 o en hipertiroidismo; si es malo pensar en 
enfermedades malignas o infecciones crónicas). 

¿Sigue Ud alguna dieta que no incluya los prin: 
cipales alimentos? (CM: el PEonleOS aquí es explic: 
cuales son). : 


¿Cree Ud que se está alimentando bien? (CM: 
sin apuros se puede obtener la información pero 
consume tiempo). 

Si la respuesta es No: ¿Por qué motivo? "| 

¿Toma Ud bebidas alcohólicas con frecuencia? 
(CM: los alcohólicos de ordinario se alimentan mal) 

Se podrán hacer otras preguntas para informa: 
se sobre los síntomas que figuran en el cuadro 43.2, 

Atrás, bajo el título Clínica de la desnutrición 
figuran los signos generales de ella y los que se ven 
en carencias específicas. , 
TLPD — Síndrome de cansancio crónico: 

¿Su cansancio se alivia con el resposo? (RU: no), 

¿Puede Ud concentrarse en su trabajo o en su: 
lectura? (RU: muy poco). 

¿Sufre Ud de frecuentes dolores de garganta? 
(CM: eso es lo que se espera). 


¿Y de dolores musculares o articulares? (CM 
se presentan con frecuencia). 


¿Experimenta dolores de cabeza diferentes a los 
que haya sentido antes de que le empezara el can 
sancio? (CM: ello ocurre en alto porcentaje de casos); 

¿Tiene Ud dificultad para dormir? (RU: si;:” 
amanezco muy cansado). 

¿Cómo le sienta el ejercicio? (RU: sigo maltr 
tado hasta el otro día). 


DIAGNÓSTICO 


TÓPICO 


DEZA 


rrágico 


; At oagulantes circulantes: 
Adenosina difosfato * 


.Coagulación Intravascular 
“diseminada' 


E Comentario. 
“Consumo. de protrombina. ¿ 


.: Cediel Ricardo. Guías para E 
estudio. de pacientes * ce 


Defectos: funcionales: de: plaquetas 3 
) agnóstico: . 


cardíaca : 
Glo erulonefritis . 
nfarto miocárdico E 


Enfermedad de Von Willebrand pe 


LES «Lupus eritematoso sistémico 

PDF =. "Productos de desintegración de la 
: fibrina y del: fibrinógeno Ñ 

Pte = “Paciente ; s ; 

PTI = Púrpura trombocitopénica 

idiopática 
PITT =: Púrpura trombótica trombocito- 
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INTRODUCCIÓN 


Entendemos por síndrome hemorrágico (SH) todo 
sangrado en la piel, en las cavidades internas o 
hacia el exterior, ocasionado por alteraciones en el 
mecanismo de la hemostasis. El sangrado de un 
síndrome hemorrágico puede ser espontáneo o pro- 
ducido por pequeños traumatismos, generalmente 
es reincidente, se presenta de ordinario en sitios 
múltiples aunque ocasionalmente un paciente con 
SH no sangra sino por un solo lugar. 


Hemostasis: la hemostasis, o sea el proceso 
que actúa para detener una hemorragia, requiere 
que haya vasos sanguíneos normales, plaquetas 
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numérica y:funcionalmente normales y un meca- 
nismo de coagulación igualmente normal. De ahí 
que un SH pueda ser debido a un defecto vascular 
(vasculopatía), plaquetario (trombocitopatía o pla- 
quetopatía) o de coagulación (coagulopatía). A la 
acción plaquetaria también se le da el nombre de 
hemostasis primaria y al fenómeno de coagulación 
(que desemboca en la formación de fibrina) se lo de- 
signa como hemostasis secundaria. Aunque aquí se 
describen como fenómenos separados, las hemosta- 
sis primaria y secundaria están interrelacionadas: 
las plaquetas activadas aceleran la coagulación, y 
productos de la coagulación como la trombina es- 
timulan la agregación plaquetaria. Los vasos san- 
guíneos actúan principalmente a través de la vaso- 
constricción. 


De algunas formas de síndrome hemorrágico 
hace parte lo que se conoce con el nombre de púrpura 
o síndrome purpúrico; entiéndese por tal a la condi- 
ción clínica caracterizada por hemorragias capilares 
localizadas en la piel y las mucosas; las lesiones tí- 
picas del síndrome purpúrico son las petequias y las 
equímosis. Hay síndromes hemorrágicos que sólo se 
manifiestan por púrpura. Otros se caracterizan por 
hemorragias en las cavidades internas y/o hemorra- 
gias externas sin síndrome purpúrico. Otros, final- 
mente, presentan ambos tipos de manifestaciones. 


Nota. Cuando un paciente sangra por una le- 
sión local (v.g. úlcera péptica, várices esofágicas, 
hemorroides, traumas mayores) se dice que tiene 
una hemorragia patológica pero no un síndrome 
hemorrágico. Obviamente se pueden combinar los 
dos fenómenos; así, por ejemplo, un paciente con 
cirrosis hepática puede sangrar por ruptura de las 
várices del esófago, pero esta hemorragia se agra- 
vará si están presentes los trastornos de coagula- 
ción que son frecuentes en los cirróticos. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Acción ¡plaquetaria, coagulación, sistema 


Plaquetas (figura 44.1) 
Cuando un trauma daña los vasos sanguíneos y 
rompe el endotelio vascular, el colágeno suben- 
dotelial queda en contacto con la sangre y ello da 
como resultado que las plaquetas se adhieran a 
esas estructuras que quedaron al descubierto. La 
adhesión plaquetaria se efectúa merced a la ac- 
ción del factor de Von Willebrand que es una gli- 
coproteína cuya función es hacer que las plaque- 
tas permanezcan adheridas a la pared vascular a 
pesar de la fuerza de la corriente sanguínea. Este 
fenómeno de adhesión plaquetaria, que es rever- 
sible, hace que las plaquetas liberen sustancias, 
tales como el ADP, que intervienen en el fenómeno 


quetarios poniendo en libertad ácido araquidóni- 
co; este ácido, por acción de la ciclooxigenasa, es 
convertido en endoperóxidos cíclicos de los cua: 
les se derivan, por un lado las prostaglandinás 
fisiológicamente activas y, por otro, el tromboxa:- 
no A2, sustancias que intensifican la reacción de 
liberación plaquetaria y hacen, en consecuencia, 
que más ADP quede en libertad. Estas cantida: 
des adicionales de ADP promueven el fenómeno: 
de agregación plaquetaria que es irreversible. (La: 
acción antiagregante de la aspirina se explica pór- 
que esta droga inhibe la ciclooxigenasa impidien- 
do con ello la formación de tromboxano A2 con lo 
cual se dificulta la agregación plaquetaria). Como 
se vé, los resultados de todos estos fenómenos son; 
producir intensa vasoconstricción (mediada porla: 
serotonina) y promover la agregación plaquetaria: 
(formación del tapón plaquetario); en esta forma: 
se logra hacer hemostasis a nivel de los capila. 
res lesionados sin necesidad de la intervenci 
del proceso de coagulación; esto explica que e: 
la hemofilia, enfermedad en la que está alterada, 
la coagulación pero en la que no hay alteraciones 
vasculares ni plaquetarias, el tiempo de sangría: 
sea normal. Si los vasos lesionados y la lesió: 
misma son de mayor tamaño, el tapón plaqu 
tario es insuficiente para hacer la hemostasis: 
necesita entonces del apoyo de la fibrina (produ 
to final del proceso de coagulación) para ques 
produzca un coágulo retráctil y ese tapón plaqu 
tario no sea expulsado por la presión sanguíne: 
intravascular. A más de producir estos fenóme: 
nos hemostáticos, las plaquetas participan enel 
proceso de la coagulación proveyendo el llamado 
factor 3 plaquetario (FP3) que es un fosfolípido de 
la superficie plaquetaria. ' ¡ 


Coagulación 

La coagulación es el proceso mediante el cual] 

sangre líquida se convierte en coágulo; ella es 

vada a cabo por la interacción de un conjunto 
proteínas plasmáticas llamadas factores de laa 
gulación que se designan con números romano; 
del XIII al V; el factor VI no existe; el numeral, 
que se refiere al calcio y el IT a la tromboplastin: 
tisular no se usan; el factor 1 es la protrombina: 
ambas designaciones se usan indiscriminadame: 
te; el l es el fibrinógeno pero en la práctica se sigú 
usando este nombre en vez del numeral roman; 
que le corresponde. 


La coagulación es conducida por dos .mecax 
mos diferentes denominados Vías; uno es l: 
extrínseca originada por la acción de algun: 
poproteínas tisulares (tromboplastinas) liber 
por los tejidos lesionados; el otro, vía intrin 
tiene como punto de partida la activación: dé. 
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tor XII por el fenómeno contacto. Analizaremos 
estas vías con más detalle. 


Vía Intrínseca. El fenómeno contacto activa en 
serie los factores XII, XI y TX. Los fenómenos, resu- 
midos en esta sencilla frase, son en realidad mucho 
más complejos; en efecto, en esta fase de contacto tres 
proteínas plasmáticas que son el factor XI (factor 
de Hageman) el cininógeno de alto peso molecular 
(CAPM) y la precalicreina (PC) forman un complejo 
con el colágeno vascular. Después de unirse al CAPM 
el factor XII es activado y pasa a Xlla; este último 
convierte a la PC y al factor XI en sus formas activas 
o sea Calicreina (CC) y Xla. La calicreina a su turno 
es un acelerador de la conversión de XII en Xlla. El 
factor Xla pasa a activar al factor IX. El factor TX ac- 
tivado unido al factor VIII, al calcio y al FP3 forma 
un complejo que activa al factor X. Todo este proceso, 
desde la activación del factor XII hasta la formación 
del complejo VII, Ca y FP3 recibe el nombre de vía 
intrínseca; luego comienza la vía común que es el 
punto donde las vías intrínseca y extrínseca se 
unen. En la vía común el factor Xa, unido al fac- 
tor V, al Ca y al FP3 forma otro complejo llamado 


Figura 44,1. Acción plaquetaria, coagulación, fibrinólisis. 


Daño Tisular Ruptura vascular 


protrombinasa la cual convierte la protrombina 
en trombina. Finalmente la trombina transforma 
el fibrinógeno en fribrina inestable. La trombina 
también activa el factor XII; este último estabili- 
za la fibrina pasándola a fribrina estable (ver Fig 
44.1). Finalmente, la trombina, además de conver- 
tir el fibrinógeno en fibrina y de activar el factor 
XII, estimula la agregación plaquetaria, y contri- 
buye a la acción de los factores VII y V. 


Vía Extrínseca. Diremos primero que la pro- 
ducción de protrombinasa por la vía intrínseca es 
relativamente lenta; pues bien, una protrombina- 
sa funcionalmente idéntica a la originada por la 
vía intrínseca puede ser producida en cuestión de 
segundos por un proceso diferente iniciado por la 
tromboplastina tisular la cual, actuando sobre el 
factor VII, activa al factor X; a este proceso se le 
denomina vía extrínseca y él opera independiente- 
mente de los factores XII, XI, IX y VIIL 


Vía Común: Los fenómenos que se inician con 
la activación del factor X y terminan con la trans- 
formación del fibrinógeno en fibrina constituyen la 
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vía común; de ella hacen parte los factores X, V, H 
(protrombina) y fibrinógeno. 


tema Rbrinolítico 

Un proceso de coagulación excesivo o descontrolado 
puede ser contrarrestado por el sistema plasminó- 
geno-plasmina, también llamado sistema fibrinolí- 
tico. El plasminógeno es un precursor inerte que al 
ser activado se transforma en plasmina; ésta pene- 
tra en el coagulo de fibrina (formado sobre el endo- 
telio vascular) para degradarlo; la plasmina actúa 
también sobre el fibrinógeno, dando como resultado 
los productos de desintegración de la fibrina y el 
fibrinógeno (PDF). 


Existen tres activadores del plasminógeno: el 
factor XII activado, la urokinasa y el activador ti- 
sular del plasminógeno (tPA). El £PA penetra en el 
coágulo y allí convierte en plasmina al plasminogeno 
que había sido absorbido por el coágulo de fibrina. 
La plasmina, como dijimos, descompone a la fibrina 
en fragmentos pequeños (son los llamados PDP). La 
plasmina también degrada al fibrinógeno pero ello 
ocurre dentro del coágulo y no en el torrente sanguí- 
neo porque 1. El tPA activa al plasminógeno con más 
eficacia cuando está absorbido en los coágulos y 2. La 
plasmina que entra a la circulación es rápidamente 
neutralizada por el inhibidor A2 de la plasmina. 


Inhibidores de la Coagulación. Si por cualquier. 


razón la sangre normal tiende a coagularse, esa 
tendencia es neutralizada por factores inhibidores 
de la coagulación que existen en la sangre normal. 
Al producirse un lesión vascular, la activación de 
los factores de coagulación es tan poderosa que 
domina completamente a los inhibidores. Los in- 
hibidores más importantes son la antitrombina y 
las proteínas C y S. La antitrombina neutraliza a 
la trombina y al factor X. La proteína C (reforzada 
por la proteína S) neutraliza los factores VII y V. 
Como es de esperar los pacientes deficientes en an- 
titrombina y en proteínas C y S sufren de hipercoa- 
gulabilidad y están expuestos a hacer trombosis, 
Recordamos aquí que la heparina ejerce su acción 
acelerando la actividad de la antitrombina. 


Trombocitopenias (mecanismos) 

Las causas de la trombocitopenia son: 

1. Disminución de la producción de plaquetas en 
la médula ósea. 

2. Auniento del secuestro esplénico de las plaquetas. 

3. Destrucción acelerada de las plaquetas. 


A fin de determinar la etiología de la trom- 
bocitopenia, en cada paciente debe realizarse un 
examen cuidadoso del frotis de sangre periférica; 
un examen de la médula y una estimación del ta- 
maño del bazo mediante palpación a la cabecera 
del paciente o mediante una ecografía o una tomo- 
grafía computarizada (TAC). 


por depósito tales como la enfermedad de Gaucher., 


Producción disminuida. “Las enfermedades 
que lesionan los megacariocitos causan frecuente: 
mente trombocitopenia; en tales casos se afectan: 
por lo general las otras líneas celulares hemato:; 
poyéticas, de modo que a la trombocitopenia se 
añade anemia y leucopenia. El diagnóstico se es- 
tablece fácilmente mediante el examen de la mé. 
dula ósea, el cual mostrará un número reducido de 
megacariocitos. Las causas más frecuentes de dis: 
minución de la producción de plaquetas son: 1. La 
aplasia y la fibrosis medulares. 2..La infiltración 
de la médula ósea por células malignas. 3. Los fár- 
macos citotóxicos empleados en la quimioterapia 
anticancerosa. 


Secuestro esplénico. Debido a que normalmente 
.-se halla secuestrada en el bazo una tercera parte 
de la masa plaquetaria, al remover el bazo se in-:: 
crementa el recuento de plaquetas en un 30%, La.: 
trombocitosis postesplenectomía se resuelve es- 
pontáneamente y no requiere tratamiento. A la 
inversa, cuando el bazo aumenta de tamaño, au: 
menta el número de plaquetas secuestradas y, en 
consecuencia, disminuye el recuento plaquetario: 
Las causas más comunes de esplenomegalia son la, 
hipertensión portal, la infiltración esplénica por cé- 
lulas anormales en los trastornos mielo y linfopro: 
liferativos, o por macrófagos en las enfermedades 


Muchos pacientes con leucemia, linfoma o un sín: 
drome mieloproliferativo, a más de la infiltración 
medular, tienen esplenomegalia, y presentan trom- 
bocitopenia debida a una combinación de alteración: 
en la producción medular y de secuestro esplénico :: 
de plaquetas. 


Destrucción acelerada. Las anormalidades 
vasculares (vasculitis), los trombos de fibrina y las 
prótesis intravasculares pueden. acortar la super- 
vivencia plaquetaria y destruir las plaquetas oca- 
sionando trombocitopenias no inmunológicas. En 
consecuencia, es frecuente la trombocitopenia en 
pacientes con vasculitis, síndrome hemolítico uré- 
mico, púrpura trombótica trombocitopénica (PTT), * 
y coagulación intravascular diseminada (CID) lo 
mismo que en pacientes con válvulas cardíacas 
protésicas; son las mismas causas que ocasionan |. 
la hemolisis mecánica (ver tópico Esplenomegalia). 
Por otro lado las plaquetas cubiertas con anticuer- 
pos, inmunocomplejos o complemento son rápida- 
mente eliminadas por los fagocitos mononucleares 
en el bazo u otros tejidos, induciendo una trombo- 
citopenia inmunológica. Las causas más comunes 
de esta última son las infecciones virales o bacte- 
rianas, los fármacos y un trastorno -autoinmune.- 
crónico conocido como púrpura trombocitopenica: 
idiopática (PTD. Los pacientes con trombocitope- 
nia inmunitaria no presentan por lo general esple- 
nomegalia y en la médula ósea hay un aumento de 
megacariocitos. 
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Frecuente de , 
Tod 


Eye 


; Demorado (horas). 
Negativa: 
Normal: 


Más común en hombres: 


temente positiva: * 


 Prolongado: 


Sindrome purpúrico ys trastrornos de 
coagulación 


Con datos puramente clínicos, generalmente el 
profesional no puede ir más allá de diferenciar si 
se halla ante un defecto de coagulación o ante un 
síndrome purpúrico; este último, que ya fue des- 
crito en la introducción, es producido por altera- 
ciones vasculares o plaquetarias. 


El sangrado por defecto plaquetario usual- 
mente se localiza en sitios superficiales de la piel 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Nota: nos hemos visto obligados a mencionar en 
este tópico las pruebas de laboratorio elementales 
que se hacen en los pacientes con síndrome hemo- 
rrágico; sin ello no se podría comprender bien la 
clínica de estas enfermedades. 


Hemofilia 


Es un trastorno hereditario de la coagulación que 
se transmite por un gen recesivo ligado al sexo, 
es decir al cromosoma X; lo transmiten las mu- 
jeres pero se manifiesta exclusivamente en los 


y las mucosas, aparece inmediatamente después 
del trauma o de la cirugía y es fácil y prontamen- 
te controlado con medidas locales. Al contrario, el 
sangrado por defecto de la coagulación se presenta 
generalmente en los tejidos subcutáneos profun- 
dos, en los músculos, las articulaciones y las ca- 
vidades corporales, y aparece al cabo de horas o 
días. En el cuadro 44,1 se resumen los datos que 
permiten plantear el diagnóstico diferencial entre 
defecto de coagulación y síndrome purpúrico por 
plaquetopenia. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


varones; tiene pues carácter familiar y los sínto- 
mas aparecen desde muy temprana edad (a me- 
nudo se descubre al circuncidar al lactante); las 
hemorragias rara vez son espontáneas; ellas apa- 
recen generalmente después de traumatismos o 
de intervenciones de pequeña cirugía (exodoncias, 
amigdalectomia); características son las hemorra- 
glas intraarticulares o hemartrosis (con hinchazón 
y dolor articular) que dejan secuelas (anquilosis 
articular); también se forman a veces hematomas 
intramusculares que, si son voluminosos, pueden 
necrosar los tejidos vecinos o pueden producir obs- 
trucción venosa (pseudo-flebitis) o daño isquémico 
de los nervios, u ocasionar una masa que puede 
ser tomada como un tumor de la región. Otra ma- 
nifestación es la hematuria no acompañada de 
patología urogenital. Las dos complicaciones más 
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temidas son la hemorragia en los centros nervio- 
sos y el hematoma orofaríngeo que puede requerir 
intubación de emergencia para mantener permea- 
ble la vía aérea. Los casos moderados de hemofilia 
no comienzan a sangrar sino en la niñez avanzada 
o en la adolescencia. La hemofilia como defecto que 
es de la coagulación no se manifiesta por síndro- 
me purpúrico (petequias y equímosis). Existen dos 
clases de hemofilia, la A y la B. 


moñ 


La hemofilia A es una enfermedad debida a defi- 
ciencia del factor VI El factor VÍ es transporta- 
do en la sangre por el factor de Von Willebrand (fac- 
tor VW); aunque estos dos factores circulan unidos, 
ellos son producidos en diferentes sitios (el factor 
VII en el hígado; el factor VW en el endotelio vas- 
cular), son regulados por diferentes genes (el VIII 
por un gen unido al cromosoma X, y el de VW por 
un gen autosómico) y son completamente distintos 
en su estructura y en su función (ver adelante en- 
fermedad de Von Willebrand). 


Los pacientes con hemofilia A presentan una 
marcada disminución de la actividad coagulante, 
pero en ellos es normal la actividad del factor de 
Von Willebrand. La severidad de la hemofilia es va- 
riable: en casos severos la actividad del factor VIII 
está por debajo del 2% de lo normal; en los mode-" 
rados esa actividad está entre el 2 y el 5%; en los 
leves (pacientes que sólo tienen hemorragias con 
traumas mayores) la actividad coagulante está por 
encima del 5%. Por lo que hace a las pruebas inicia- 
les de coagulación, en los hemofílicos se encuentra 
un TPT alargado con un TP normal; en las formas 
severas se encontrará además alargado el tiempo 
de coagulación. 


Hemotilla E 


(Deficiencia congénita del factor YX. Enfermedad 
de Christmas). Su herencia también está ligada al 
sexo, pero es '10 veces menos frecuente que la he- 
mofilia A. El cuadro clínico y las pruebas iniciales 
de coagulación se comportan en igual forma que en 
la hemofilia A, pero en general las manifestaciones 
son menos severas. Es importante distinguir esta 
deficiencia del factor YX de la deficiencia de factor 
VIT porque para su tratamiento se requiere una 
fracción plasmática diferente. 


Nota. La deficiencia de vitamina K ocasiona de- 
ficiencia adquirida del factor YX. 


Deficiencia del factor XI 


Es defecto congénito muy raro, transmitido por 
herencia autosómica y que, por lo tanto, no tiene 
predilección por ninguno de los dos sexos. El TPT y 
el TP se comportan lo mismo que en las hemofilias. 


Los pacientes tienen menos tendencia a las hemo-. 
rragias espontáneas y en ellos son muy raras las 
hemartrosis. 


Deficiencia de facior Yil 


Solamente hay prolongación del TP; el factor VI! 
opera en la vía extrínseca, razón por la cual no alte: 
ra el TPT; además es un factor vitamina K-depen- 
diente (ver a continuación). 


Deficiencia de factores vitamina 
K-dependientes (IX, X, VII y protrombina) 


Deficiencia de estos factores puede ser ocasionada 
por: a) Insuficiencia hepática. b) Ictericia obstruc- 
tiva. C) Mala absorción intestinal. d) Dieta inade- 
cuada unida a uso prolongado de antibióticos que 
inhiben la flora intestinal normal. e) Administra- 
ción de anticoagulantes cumarínicos. Aclaraciones; 
el factor 1X es vitamina K-dependiente pero funcio- 
na en la vía intrínseca, razón por la cual no altera 
el TP. El factor V opera en la vía común y no es 
vitamina K-dependiente, razones por las cuales su 
deficiencia prolonga el TP y el TPT pero no corrige: 
con vitamina K. 


Procesos infecciosos 


Especialmente: méningococcemia, varicela, escar- 
latina, sarampión, tifo exantemático, fiebre pete: 
quial y septicemias en:ygeneral. Se manifiestan por 
púrpura, la cual puede ser trombocitopénica o no 
trombocitopénica. Explicación: las infecciones, es: . 
pecialmente las virales, ocasionan daño plaqueta- 
rio directo o pueden infestar los megacariocitos y 
alterar así la producción de plaquetas; otras veces 
dañan el endotelio vascular ocasionando púrpura 
vascular (no trombocitopénica). En infecciones se- 
veras, especialmente por bacilos gram-negativos, 
puede presentarse trombocitopenia como resulta; 
do de una CID (ver adelante pg 409). 


Leucemia aguda o crónica 


El síndrome hemorrágico de estos pacientes gene: 
ralmente se debe a la trombocitopenia. Las leuce- 
mias se estudian en la guía Añemid. 


Sindrome de mala absorción 


(véase el tópico Esteatorrea). Las hemorragias en 
tos casos se deben a mala absorción de vitamina 


Cirrosis hepática 


La patogenia del síndrome hemorrágico de los€ 
ticos es múltiple y compleja. Usualmente es: del 
a deficiencia de los factores de coagulación vital 
K-dependientes, pero también puede deberse:a 
ciencia de fibrinógeno o a plaquetopenia por hipe: 
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mismo (ver tópico Esplenomegalia). La descripción 
cirrosis se bace en el tópico Ascitis. 


Anemia aplástica 


El síndrome hemorrágico de esta entidad se debe a la 
plaquetopenia; clínicamente se sospecha en paciente 
anémico que sangra, en quien no se palpan los gan- 
glios ni el bazo, y que tiene antecedentes de exposi- 
ción a agentes mielotóxicos (véase el tópico Anemia). 


SH por defectos vasculares 


Estos defectos vasculares ocasionan púrpura que 
generalmente no va acompañada de serias hemorra- 
gias. Las plaquetas están normales. Son por tanto 
púrpuras no trombocitopénicas; este carácter no pue- 
de definirse sino después de un recuento plaquetario. 
Las principales púrpuras vasculares son la púrpura 
alérgica, la telangiectasia hemorrágica hereditaria, 
la del escorbuto, la del síndrome de Cushing, la de la 
amiloidosis, la secundaria al uso de algunas drogas 
y la asociada con algunas enfermedades infecciosas 
como la meningococcemia y las rickettsiosis (tifo 
exantemático y fiebres petequiales). 


a) Púrpura alérgica (enfermedad de Schonlein-He- 
noch). Consiste en una reacción de hipersensibi- 
lidad que afecta los pequeños vasos sanguíneos 
de la piel, las membranas mucosas y algunas 
otras estructuras, especialmente el riñón; las 
lesiones producen aumento de la permeabilidad 
vascular con exudación y hemorragia dentro de 
los tejidos. En los capilares de estos pacientes se 
han identificado depósitos de IgA. Manifestacio- 
nes. Paciente usualmente niño o joven; comienzo 
brusco, casi siempre con fiebre; brote purpúrico 
simétrico localizado en las extremidades (espe- 
cialmente en las superficies extensoras de las 
extremidades inferiores), en las nalgas y, con 
menos frecuencia, en el tronco; las lesiones son 
palpables; en sus comienzos se asocian a veces 
con eritema y urticaria siendo entonces pruri- 
ginosas; el carácter y la distribución del brote 
purpúrico constituyen muchas veces las únicas 
claves diagnósticas; con frecuencia, y en forma 
característica, el brote purpúrico se asocia con 
dolor abdominal (debido a extravasación de san- 
gre en la pared intestinal) y/o poliartritis. En un 
50% de los casos hay hematuria acompañada en 
unos cuantos casos de otras manifestaciones de 
glomerulonefritis tales como edema e hiperten- 
sión. (GN por 1gA4; ver tópico Edema). 


b) Telangiectasia hemorrágica hereditaria (en- 
fermedad de Rendu Osler). Carácter familiar; 
epistaxis y hemorragias del tracto digestivo, 
telangiectasias en nariz, labios, lengua, a veces 
en otros sitios de la cara y en los dedos; son le- 
siones redondeadas de color rojo brillante que 
hacen relieve y palidecen al presionarlas. 
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c) Escorbuto, (carencia de vitamina €). Primeros 
síntomas: depresión mental, astenia y dolores 
osteoarticulares; más tarde aparición de pe- 
tequias especialmente en miembros inferiores; 
equimosis sobre todo en la parte posterior del 
muslo .y el periné (equimosis en silla de mon- 
tar); encías hinchadas e inflamadas que san- 
gran fácilmente; hemorragias subperiósticas. 
El escorbuto hoy día es raro; se observa en cir- 
cunstancias excepcionales: niños criados con le- 
che hervida o adultos solitarios que consumen 
muy pocas frutas y verduras frescas. Para que 
aparezca escorbuto se necesita suprimir la vita- 
mina € de la dieta por varios meses. 


d) Otras. Púrpura cutánea puede ser el resultado 
de disproteinemias (mieloma múltiple, macro 
y crioglobulinemia), de atrofia del tejido subcu- 
táneo (púrpura caquéctica o senil), de hipere- 
lasticidad de la piel (Síndrome de Ehlers Dan- 
los) o de degeneración del colágeno y del tejido 
elástico (seudoxantoma elástico). 


Púrpura simplex 


Esta es una condición que se manifiesta en per- 
sonas sin ninguna enfermedad subyacente; ellas 
presentan lesiones purpúricas que, aunque fre- 
cuentes, son inofensivas. El desorden dura toda la 
vida y tiene carácter familiar; predomina amplia- 
mente en las mujeres y puede manifestarse sola- 
mente por equímosis en las extremidades inferio- 
res (pellizcos del diablo). Es condición benigna que 
no debe ser confundida con púrpuras más serias. 


Púrpura trombocitopénica (plaquetopénica) 


Las plaquetopenias pueden ser debidas: a) A que 
las plaquetas son destruidas por un proceso in- 
munológico, b) A que son consumidas en la sangre 
periférica como ocurre en la CID, o c) A que de- 
jan de ser producidas en la médula ósea como es 
el caso de las leucemias y de la anemia aplástica. 
Ver el mecanismo de las trombocitopenias en las 
Nociones Preliminares del tópico. El Dx de púrpu- 
ra trobocitopénica es un diagnóstico de 2* etapa 
pues para hacerlo hay que practicar un recuento 
de plaquetas o por lo menos hacer una estimación 
semicuantitativa de ellas en un frotis de sangre pe- 
riférica. A más de la plaquetopenia, en esta entidad 
se encuentra prolongación del tiempo de sangría, 
prueba del brazaleteo de Rumpell Leed positiva y 
defectuosa retracción del coágulo. A las púrpuras 
trombocitopénicas se acostumbra dividirlas en se- 
cundarias cuando tienen una causa conocida, y en 
idiopáticas cuando no la tienen. 


Púrpura irombocitopénico idi 


Es una plaquetopenia por proceso de autoinmuni- 
dad. Aunque anticuerpos antiplaquetarios proba- 
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blemente están presentes en todos los pacientes 
con PTI, no son demostrables sino en un 60% de 
casos. Estos anticuerpos son del tipo IgG y no fijan 
el complemento. Clínicamente (primera etapa del 
acto médico) el diagnóstico de PTI es un diagnóstico 
de exclusión cuando se está frente a un síndrome 
purpúrico en pacientes que no hayan recibido dro- 
gas cáusantes de plaquetopenia, que no tengan sin- 
tomatología compatible con leucemias o linfomas y 
en quienes se haya descartado púrpura por defec- 
tos vasculares. La PTI se presenta en dos formas: 
aguda y crónica. 


1. La PTI aguda es más frecuente en los niños y se 
manifiesta por petequias generalizadas y, mu- 
chas veces, por equimosis; pueden presentarse 
epistaxis, gingivorragias y hemorragias gastro- 
intestinales; con frecuencia hay antecedentes de 
infección reciente especialmente de tipo viral, y 
no es raro que el paciente esté febril. A diferencia 
de la PTI crónica, la forma aguda es autolimitada 
presentándose remisión espontánea al cabo de 
2-6 semanas en el 90% de los casos. 


2. La PTI crónica es más frecuente en los adultos y 
predomina en las mujeres; su comienzo y curso 
son insidiosos: episodios de aparición de pete- 
quias y equimosis, y larga historia de hemo- 


tragias (epistaxis, metrorragias) generalmente * 


leves. Curso ondulante, es decir con recaídas y 
remisiones. En cualquiera de las formas de PTI 
es muy raro que se palpe el bazo. El principal 
riesgo es la aparición de hemorragia intracra- 
neana pero es poco común. Muchos pacientes a 
la larga entran en anemia ferropénica a conse- 
cuencia de las repetidas hemorragias. 


Púrpura trombocitopénica secundaria 


Clínica y hematológicamente se presenta con un 
cuadro igual al de la PTI: síndrome purpúrico y 
plaquetopenia. La pista del diagnóstico la dan los 
antecedentes de exposición a drogas (ver primera 
etapa de la guía en CR.GPEP. 6* ed) o la asocia- 
ción con enfermedades que producen plaquetope- 
nia bien sea por destrucción plaquetaria de tipo 
inmunológico (v. g. LES), bien"por destrucción o 
invasión de la médula (aplasia medular, leuce- 
mias, anemias -mieloptisicas). Otras causas de 
plaquetopenia son el SIDA que se estudia en el tó- 
pico adenopatias y el hiperesplenismo en el tópico 
esplenóomegalia. 


Decíamos atrás que desde el punto de vista 
del mecanismo había dos clases de plaquetope- 


nias: por destrucción de plaquetas y por falta de 


producción. El mielograma ayuda mucho a hacer 
esta distinción según que en la médula se encuen- 
tren los megacariocitos normales o aumentados, 
o que se encuentren disminuidos o ausentes; las 
primeras (trombocitopenias megacariocíticas) son 


debidas a destrucción plaquetaria: ciertas dro-:: 
gas, procesos inmunológicos como los que operan .: 
en la PTI y el LES. Las segundas (trombocipote- ': 
nias amegacariocíticas) se ven cuando la médula 
está comprometida: aplasia, leucemias, anemias. 
mieloptísicas. Otras dos entidades asociadas con 
plaquetopenia son la púrpura trombótica trombo- 
citopénica (PTT) y la coagulación intravascular di- 
seminada (CID). Vamos a referirnos a la PTT. La 
CID se estudia más adelante. 


Púrpura trombótica trombocitopénica (PTT), 
La PTT es una enfermedad a menudo mortal y en 
ocasiones fulminante que comienza por una lesión: 
endotelial con liberación ulterior del factor de Von. 
Willebrand y otros materiales procoagulantes. Fe-' 


_ nómenos característicos son: depósito microvascu-” 


lar de trombos hialinos, trombocitopenia, anemia 
hemolítica microangiopática, fiebre, insuficiencia 
renal, niveles fuctuantes de conciencia y deficien- 
cias focales neurológicas transitorias. La presen» 
cia de anemia hemolítica microangiopática junto 
con trombocitopenia y pruebas de coagulación nor-. 
males confirma la sospecha de PTT. 


Enfermedad de.von Willebrand (EVW) 


El factor VW es una proteína (glicoproteína) plas- 
mática que tiene dos funciones importantes: servir 
de transporte al factor VIII (antihemofílico) de la 
coagulación y, cuando hay una ruptura del endotelio 
vascular, facilitar la adhesión plaquetaria constitu- 
yendo un puente entre:los receptores de membrana 
de las plaquetas y el subendotelio vascular (ver atrás 
plaquetas en Nociones Preliminares). A diferencia 
de la hemofilia A en que solamente hay disminución 
del factor VIII, en la EVW están disminuidos ambos, 
el factor VÍ y el factor VW; y también, a diferencia 
de la hemofilia, el defecto en la EVW es controlado 
no por un gen ligado al sexo sino por un gen autosó- 
mico; por esta razón la EVW puede presentarse en 
ambos sexos. Manifestaciones. La EVW está caracte- 
rizada por un defecto híbrido o doble a saber, tiempo 
de sangría prolongado y deficiencia del, factor VI; 
las plaquetas no se adhieren en forma normal a las 
cuentas de vidrio ni se agregan con la ristocetina; las 
demás pruebas de función plaquetaria son .norma- . 
les. La clínica es consistente con la naturaleza híbri- 
da de la enfermedad: al lado del síndrome purpúrico 
pueden encontrarse, si el factor VIII está muy bajo, 
hematomas disecantes intramusculares, hemorra- 
gias postraumáticas severas y a veces hemartrosis. 
En la patogenia del tiempo de sangría prolongado 
interviene la falta de adhesión plaquetaria al colá- 
geno subendotelial debido a la falta del factor VW. 
Las manifestaciones de la EVW varían mucho.en 
los distintos miembros de la familia y en un mismo 
paciente en los diferentes momentos de su vida; en 
las pruebas de laboratorio también se observan fluc- 
tuaciones y por eso muchas veces hay que repetirlas 
para definir el diagnóstico. 
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Defectos funcionales de las plaquetas (DEP) 


enfermedades poco frecuentes en las cuales 
húmero de plaquetas es normal pero su función 
está notoriamente alterada. Debe sospecharse un 
DEP ante un paciente con tendencia a sangrar en 
guien tanto las pruebas de coagulación como el nú- 
mero de plaquetas sean normales. En los DFP es 
usual encontrar prolongado el tiempo de sangría. 
Función plaquetaria anormal se ve con frecuencia 
en la uremia y en la cirrosis hepática. La aspirina 
puede producir tendencia a sangrar porque inhibe 
la acción de la ciclooxigenasa con lo cual impide 
la formación de tromboxano A2 que es sustancia 
importante para que se produzca la agregación 
plaquetaria. Entre las pruebas más útiles para 
diagnosticar DFP está el comportamiento de la 
agregación plaquetaria en presencia de determi- 
nados agentes (cuadro 44.2). 


Las principales entidades caracterizadas por 
DFP son la enfermedad de VW (en la que, como 
ya vimos, hay además un defecto de coagulación), 
la tromboastenia (enfermedad de Glanzmann) y la 
trombopatía que es un trastorno en la reacción de 
liberación. En el cuadro 44.2 se resumen las claves 
diagnósticas paraclínicas de estas entidades. 


En la tromboastenia las plaquetas carecen de 
dos glicoproteínas de superficie que son necesarias 
para que el fibrinógeno se adhiera a la membrana 
plaquetaria y promueva el fenómeno de agrega- 
ción; los sangrados en esta enfermedad pueden ser 
bastante severos. 


La aspirina como vimos atrás, inbibe la ci- 
clooxigenasa pero no afecta la activación plaqueta- 
ria inducida por la trombina; de ahí que el efecto 
hemorrágico de la aspirina en personas sanas sea 
poco notable; pero puede ser severo en personas 
que tengan un defecto en la hemostasis (hemofilia, 
trombocitopenia, terapia anticoagulante). 


Coagulación intravascular diseminada (CID) 


Llaniada también coagulopatía de consumo, es un 
proceso iniciado por distintas entidades que po- 
séen la capacidad de desencadenar el mecanismo 
de la coagulación; no es en sí misma una enferme- 
dad sino el resultado de una gran diversidad de es- 
tados patológicos. De ello se deduce que la etiología 
de la CID es compleja. Simplificando los conceptos, 
diremos que ella es debida a que a la circulación 
entran sustancias procoagulantes o a que la sangre 
se pone en contactó con superficies anormales como 
ocurre en casos de quemaduras, de injertos de ór- 
ganos y de algunas infecciones; cualquiera que sea 
el factor desencadenante, lo que en definitiva se va 
a producir es una activación simultánea del proce- 
so de la coagulación y del sistema fibrinolítico; ello 
hace que se forme trombina de manera continua lo 
cual, a su turno, lleva a que se consuman plaque- 
tas, fibrinógeno y otros factores de la coagulación, 
principalmente los factores V y VIII; la fibrinolisis 
acentuada conduce a la abundante formación de 
productos de desintegración del fibrinógeno (PDF). 
Las sustancias procoogulantes de que hablamos son 
de dos clases: las que penetran al sistema circulato- 
rio (v.g. líquido amniótico, tumores malignos) o las 
que se generan dentro de la misma sangre (v.g. leu- 
cemia promielocítica, hemolisis intravascular), De 
todo lo dicho se deduce que la CID es un proceso en 
que, paradójicamente, la formación de trombos se 
combina con un síndrome hemorrágico; este último 
es el que usualmente llama primero la atención del 
médico. Las causas de la CID son numerosas y se 
dividen entre las que ocasionan una CID aguda y 
las que ocasionan una CID Crónica (cuadro 44.3). 


Manifestaciones 


a) CID aguda: es en ella donde se encuentran los 
fenómenos característicos del síndrome, tanto 
clínicos como paraclínicos; los clínicos consis- 
ten en un síndrome hemorrágico frecuente- 


Cuadro 44.2 


- Retención plaquetaria 
en cuentas de vidrio... 
Agrogación plaquetaria 
COnAD?. 
Cohn Colágeno: : 
¿Con Ristocetina 
: Retracción del coágulo 


LL 


¿Prolongado 
Disminuida 
Anormal 


Normal 
Normal 


Normal 
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mente asociado a colapso circulatorio ya que la 
mayoría de las causas de CID son capaces de 
producir shock; este último a su tumo acentúa 
el proceso de CID; si se trata de un accidente 
obstétrico, la hemorragia vaginal es acentuada 
y persistente; si de un post-operatorio, lo que 
primero se observa casi siempre es el sangrado 
de la incisión quirúrgica; en los casos severos las 
hemorragias son múltiples: mucosas, piel, sitios 
de venipuntura, etc. En estas formas agudas la 
sangre no coagula o el coágulo es muy friable 
debido a la acentuada fibrinolisis. Laboratorio: 
a) Pruebas de coagulación: TP y TPT prolonga- 
dos, hipofibrinogenemia, prolongación del TT 
y presencia de PDF; por otra parte, estos PDF 
tienen efecto anticoagulante ya que inhiben la 
formación de fibrina lo cual obviamente acentúa 
la tendencia a sangrar; b) Plaquetopenia (fenó- 
meno muy importante para el Dx). 


b) CID crónica. En ella el consumo de los factores 
a menudo es compensado. con un aumento en 
su producción; por tal razón las hemorragias 
muchas veces no están presentes y las prue- 
bas de coagulación con frecuencia son norma- 
les, pero los PDF están aumentados; el cuadro 
clínico en estas formas crónicas a menudo es 
debido a la presencia de microinfartos o de una 
añemia hemolítica microangiopática (ver tópi- 
co Esplenomegalia). 


ABORDAJE DEL PACIENTE CON 
SINDROME HEMORRÁGICO (SH) 


Histo 


Las mejores claves diagnósticas de la existencia 
y naturaleza de un SH las proporciona la historia 
clínica cuidadosa. Lo primero es establecer si existe 
tendencia a sangrar tanto en el paciente como en sus 
familiares: a) ¿Hubo sangrado anormal al cortar el 
cordón umbilical o al practicar la circuncisión?; 
b) ¿Se producen equímosis (morados) cutáneas es- 
pontáneamente o después de ligeros traumas?; 
Cc) ¿Se producen hemorragias anormales después 
de pequeñas heridas o de cirugía menor (exodoncia, 
amigdalectomia)?; d). ¿Ha habido epistaxis a repeti- 
ción y de difícil control?; e) ¿Sangran fácilmente las 
encías con el cepillado?; £) ¿Son las reglas profusas y 
prolongadas?; g) ¿Han aparecido hemartrosis? . 


ría clínica 


El segundo paso es tratar de establecer si el 
defecto está en el sistema capilar-plaquetario o en 
el sistema de coagulación (ver además Síndrome 
purpúrico vs Defecto de coagulación en las Nocio- 
nes preliminares). 

1. Las claves que orientan hacia lo primero son: 
a) Púrpura en piel y mucosas; b) Sangrado in- 
mediatamente después de pequeños traumas o 
pequeñas heridas y que responden a medidas 


Cuadro 44.3 
SÍNDROMES DE CID 


Desprendimiento precoz dela placenta: 
Aborto éptico ; 
Eclampsia 
: Retención de feto-muerto* 
feccion: A 
Septi a (especialmente: por meningos: 
"por .gramenegativos) Paludismo: (especialt 
:por falciparum) 
; Dal tisular.extenso 
Quemad: ras". > 


de compresión; c) Predominio en mujeres; 
d) Aparición en cualquier edad. 


2. Los defectos de coagulación se caracterizan po 
a) Hemorragia después de pequeños traumas, 
que no es de aparición inmediata (ya que el 
proceso de coagulación requiere unos cuantos 
minutos) y que esde difícil control; b) Hemorra- 
gias prolongadas y recurrentes; c) La púrpura 
es muy rara pero en cambio son frecuentes los 
hematomas (sangre extravasada en los tejidos. 
profundos) y las hemartrosis; d) Predominio' 
en hombres; e) A menudo son hereditarios y se' 
manifiestan en edad temprana. a 


El tercer paso es buscar la presencia de una: 
enfermedad sistémica que explique el SH, v.g..leu 
cemia, lupus, uremia, cirrosis hepática. No olvidar: 
finalmente averiguar por el uso de drogas. E 


Laboratorio 


Los exámenes que deben hacerse de entrada son: 
un TPT, un TP, y un recuento de plaquetas. 
útil también practicar un tiempo de sangría y, si 
se cree conveniente, una dosificación del fibrinóge-:* 
no y un consumo de protrombina. Veamos cómo, 
utilizando nada más que el TPT y el TP, se pueden. 
identificar algunas coagulopatías (cuadro 44.4)... 
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Cuadro 44.4 


: Prolong... Normal ¿Corto a 


“Prolong: 'Prolong: Corto 
Normal Prolong. 5 Largo . 

E Normal. ; Normal. “= Corto 

- Normal. : “Normal > Largo 


XIX VII 


X, V;Protrombina; 
: fibrinógeno 


EME 


; Plaquetopenia. o trastorno 


Defecto Fac tor 10 (coaguio: soluble: en urea). : 


a) Un TPT prolongado con TP normal sugiere de- 
fecto de la vía intrínseca (XI, XI, IX, VID, o la 
presencia de un inhibidor de estos factores; si 
corrige el TPT con adición de plasma normal 
se concluirá en deficiencia de factores; si no co- 
rrige se pensará en presencia de un inhibidor. 
La deficiencia de factor XII puede excluirse clí- 
nicamente porque cuando hay esta deficiencia 
los pacientes no sangran. 


b) Un TPT y un TP ambos: prolongados sugieren 
defecto en la vía común (X, V, IL, D o, cosa más 
rara, defectos en múltiples vías como se ve en 
casos de insuficiencia hepática (factores 1, V, 
VIL 1X y X) o en caso de deficiencia de vitamina 
K.o de administración de warfarina (factores ll, 
VIT, IX y X); si la anormalidad corrige con plas- 
ma normal el diagnóstico se orienta hacia defi- 
ciencia de factores; si no corrige, la anormalidad 
es debida a la presencia de un inhibidor. 


c) La deficiencia de factor VII, poco frecuente, es el 
único desorden caracterizado por un TPT nor- 
mal unido a un TP prolongado. 


Si el TPT, el TP y el número de plaquetas son 
normales hay que pensar en la presencia de un 
trastorno funcional de plaquetas (ver 2” etapa de 
la guía, en CR.GPEP. 6* ed pg 642), casos en los 
cuales es posible encontrar prolongado el tiempo 
de sangría. Si la retracción del coágulo está demo- 
rada se diagnosticará enfermedad de Glanzmann. 
Hoy día los trastornos funcionales de plaquetas se 
diagnostican con pruebas de agregación plaque- 
taria. Si no se pueden realizar estas pruebas, un 
consumo de protrombina anormal (es decir corto) 
hablará en favor de este trastorno funcional. Si el 
TPT y el TP están normales, y el consumo es tam- 
bién normal (es decir está largo) se sospechará de- 
fecto del factor XIMI el cual se confirma probando la 
solubilidad del coágulo en úrea. En el cuadro 44.4 
se resume la interpretación de estas pruebas. 


Si lo anterior no ha mostrado anormalidad o 
si se quiere profundizar más en la naturaleza de 
la anormalidad hallada, y si se cuenta con un la- 
boratorio mejor dotado, se podrá pedir un tiempo 


de trombina (TT) y una prueba de productos de 
desintegración de fibrina y fibrinógeno (PDF). 


El cuadro 24.6 (ver CR.GPEP. 6* ed pg 647), 
al cual se han integrado estas dos últimas pruebas 
lo mismo que el tiempo de sangría y la estimación 
de plaquetas, proporciona una visión panorámica 
del SH tanto en sus formas congénitas como en las 
adquiridas. 


Segundo segmento 


Nota: Siya:se liliava de rospuest auna o va- 
rias. de las: caseguntas, p 


po:del a lO. Ver ejeñ plo. nla Pg: 26. 
Es indispensable: estudiar ese: eje / plo. * : ñ 


Después de haber hecho las preguntas gene- 
rales (pg 27) se harán las siguientes específicas. 


TLPD -— (Tras la pista de) Hemofilia A: 


¿Cuando le han hecho una extracción o se ha 
cortado tiene hemorragia prolongada más de lo nor- 
mal? (CM: esto es lo característico de la hemofilia). 


¿Ha sangrado dentro de alguna articulación, 
cosa que se traduce por hinchazón y dolor de esa 
articulación? (CM: es otro fenómeno característico 
de esta entidad). 

¿Esa tendencia a sangrar la tiene Ud desde 
pequeño? (RU: desde muy pequeño, creo que desde 
que nací). 

¿En su familia ha habido casos parecidos? (CM: 
es enfermedad familiar que la transmiten las muje- 
res pero sólo afecta a los varones). 


TLPD — Deficiencia de factores vit K dependientes 
(ellos son el IX, el X, el VII y la protrombina). 
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En busca de sus causas: 


¿Cree Ud tener enfermedad del hígado? ¿Al- 
gún médico le diagnosticó cirrosis hepática? ¿Ha 
sido buen tomador de trago o de cerveza? (el resto 
de preguntas para ir TLPD cirrosis figuran en el 
tópico Ascitis). 


¿Ha sufrido de diarreas? (CM: en busca de 
SMA, ver preguntas en el tópico Esteatorrea). 


¿Ha tomado antibióticos por largo tiempo? (CM: 
ellos inhiben la flora intestinal normal; explicación 
en el tópico Esteatorrea). 


TLPD — Leucemias (aguda o crónica): 


Las preguntas pertinentes figuran en el tópico 
Anemia. 


TLPD — Anemia aplástica: 


¿Ha estado Ud expuesto a drogas o a químicos 
que son tóxicos para la médula ósea? (la lista de 
ellos figura en el tópico Anemia). 


TLPD — Púrpura alérgica (enfermedad aguda que 
afecta a niños y a jóvenes): 


¿El comienzo fue brusco con fiebre? (RÚ: así fue) 


¿El brote de púrpura dónde se ha localizado? 
(RU: en las piernas y en las nalgas; para la defini- 
ción y descripción de la púrpura, ver atrás Nocio- 
nes Preliminares). 


¿Siente rasquiña donde tiene el brote? (CM: es 
fenómeno característico que con frecuencia ocurre). 


¿Ha tenido hinchazón y dolor de algunas arti- 
culaciones? (CM: ocurre en la mayoría de los pts; 
las articulaciones con más frecuencia afectadas 
son las rodillas y los tobillos). 


¿Ha tenido dolores abdominales? (CM: es el 
otro fenómeno característico; no es raro que se 
acompañe de sangre en la materia fecal;-su causa 
es la arteritis mesentérica). 


TLPD - PTI aguda (más frecuente en los niños): 


¿Tuvo Ud al principio algo así como una gripa 
o un resfriado? (CM: es lo más probable). 


¿Y tuvo o ha tenido fiebre? (1d). 


¿Ha sangrado por la naríz o por las encías? 
(CM: todo eso se espera). 


TLPD — PTI crónica (más frecuente en mujeres. 
adultas): 


¿Le han aparecido en la piel puntos como pica- 
duras de pulga (pstequias) o morados (equimosis)? 
(RU: así es). 


¿Y hemorragias nasales? (RU: Id). 


¿Sus reglas son abundantes y/o prolongadas?:* 
(a). 

¿Cuánto hace que sufre de eso? (RU: varios 
años). 


¿Y eso le viene es por épocas? (RU: así es) (re- 
misiones y recaídas). 


: TLPD—Púrpura trombocitopénica secundaria (ver :. 


Primer segmento): 


TLPD — Enfermedad de von Willebrand (EVW): 


¿Le salen en la piel como picaduras de pulga :: 
(petequias) y morados (equimosis)? (RU: así es). 


¿Y sangra Ud por la naríz o cuando se hace. 
una herida o le hacen una extracción? (RU: tam- 
bién) (CM: consistente con el defecto hibrído: púr- 
pura unida a defecto de coagulación. Ver Primer 
segmento). 


TLPD — CID aguda (Revísese el mecanismo de la ; 
CID en el Primer segmento): ; 


Si se trata de pacienté obstétrica: 


¿Hubo complicación? (v.g.: aborto séptico, des- 
prendimiento precoz de la placenta, retención de 
feto muerto, eclampsia) (CM: todas estas compli- 
caciones pueden ser causa de CID). 


¿La hemorragia vaginal ha sido acentuada y 
persistente? (CM: eso se espera). 


Si se trata de un postoperatorio: 
¿La incisión quirúrgica ha venido sangrando? 
(a). 
TLPD - CID crónica (aquí se espera que haya menos 
hemorragias y más fenómenos trombóticos). 


Pasar en revista los factores etiológicos que 
figuran en el cuadro 44.3. 


El síndrome purpúrico (tal como se define en la 
pg 402) es causado por plaquetopatías o, con me- 
nos frecuencia, por vasculopatías. Lo primero es 
distinguir si uno se halla frente a un defecto de 
coagulación o frente a un síndrome purpúrico. Ver 
a este respecto la pg 405 y el cuadro 44.1 que está 
en esa misma página. 


Hemofilia A 


o Patrón de herencia recesiva ligada al sexo. 
o Sólo los varones se ven afectados. 


o  Flemorragias en los tejidos profundos y las gran- 
des articulaciones. 


e TP normal, TPT alargado. 
o Actividad coagulante del factor VI disminuida. 


s 
+ Todas las demás pruebas de hemostasis nor- 
males. 


Hemofilia E 


> Herencia recesiva ligada al sexo. 
> Sólo se ven afectados los varones. 


> Manifestaciones clínicas semejantes a la hemo- 
filia A pero más benignas. 


o TP normal, TPT alargado. 
o Actividad coagulante del factor IX disminuida. 
o  Elresto de pruebas es normal. 


Enfermedad de Von Willebrand 


o Patrón hereditario autosómico dominante. 


+ Historia familiar de síndrome hemorrágico que 
afecta ambos sexos. 


+ Tiempo de sangría prolongado. 


> Actividad coagulante del factor VIII disminui- 
da (no en todos los casos) 


» Factor de von Willebrand disminuido. 


Púrpura trombocitopénica idiopática (PTD 
(Autoinmune) 
> Único hallazgo: disminución de las plaquetas. 


+ Las demás líneas celulares de la médula son 
normales. 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


MIAGNÓSTICO 


+ No hay manifestaciones de enfermedad sisté- 
mica. 


> No hay esplenomegalia. 


+ En la médula ósea: megacariocitos normales o 
aumentados. 


o Tiempo de sangría prolongado. 
> Prueba de Rumpell-Leed (del brazalete) positiva. 


Deficiencia de factores vitamina XK 
dependientes (Vi, IX, X y protrombina) 
+ TP alargado, TPT normal. 
1. Deficiencia en la ingestión o en la absorción. 
— Corrige con vitamina K. 


2. Deficiencia de la síntesis de protrombina a 
partir de la vit. K (hepatopatías) 


— No corrige con la administración de vit, K. 


Púrpura trombótica tromboclktopénica 


+  Esun síndrome poco frecuente. 

o Por definición debe haber trombocitopenia. 

+ Anemia hemolítica microangiopática (ver tópi- 
co Esplenomegalia) 

+ Pruebas de coagulación normales. 


> Compromiso neurológico (alteración de la con- 
ciencia, afasia, convulsiones, paresias) 

> Notable elevación de la LDH (dehidrogenasa 
láctica). 


Coagulación intravascular 

(CID) 

o Trombocitopenia por consumo de plaquetas. 

o Hipofibrinogenemia. 

o Presencia de productos de degradación de la fibri- 
na (PDP). 

2 Anemia hemolítica microangiopática es frecuente. 

e Enfermedades subyacentes (o desencadenan- 


tes) muy severas (ver cuadro 44.3 en la pg 
410). 
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Abreviaturas ..: 
AINEs 


ei Antiinflax ato 
BUN trógen 


Entidades seleccionadas 


HD Alta 
e Ulcera péptica 
+ Úlceras gastroduodenales agudas 
o Gastritis aguda erosiva 
+ Gastritis crónica 
+» Várices esofágicas 
+ Carcinoma gástrico 
+ Síndrome de Mallory-Weiss 
e Esofagitis 
> Causas raras 


HD Baja 
+ Enfermedad diverticular del colon 
+ Enteritis regional » 
+ Pólipos intestinales 
— Poliposis múltiple familiar 
— Sindrome de Peutz-Jeghers 
— Adenoma Velloso 
— Trombosis mesentérica 


HD ya alta, ya baja 
+ Telangiectasia hemorrágica hereditaria 
o Periarteritis nudosa 
+ Púrpura alérgica 
e Policitemia vera 
o Uremia 
+ Trombocitopenia y trastornos de coagulación 


Otras : 
e Hernia hiatal 
+ Tumores S 


+  Divertículo de Meckel 
+ Colitis isquémica 


INTRODUCCIÓN Y NOCIONES 
PRELIMINARES 


Entre los problemas serios que debe afrontar el 
médico, uno de los más comunes es la HD también 
llamada hemorragia gastrointestinal. Así mismo, 
es uno de los que más dificultades presenta cuan»: 
do se busca establecer el sitio de la hemorragia y 
determinar su etiología. 


La HD se divide en aguda y crónica. Cuando la 
HD aguda afecta los signos vitales (especialmente 
pulso y tensión arterial) se la designa como HD 
masiva. La mayoría de las entidades que ocasionan 
HD aguda pueden ser causa de HD crónica que és 
muy discreta (hemorragia oculta); si exceptuamos 
la anemia ferropénica a que ella a veces conduce; 
la HD crónica no tiene manifestación especial, y 
sólo puede identificarse mediante la investigación 
de sangre oculta en la materia fecal. En el presen: 
te tópico sólo trataremos de la HD aguda, la cual 
puede manifestarse por: 


a) Hematemesis o vómito de sangre. Al ponerse en: 
contacto con el HCl del estómago, la hemoglo- 
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biña de la sangre se transforma en hematina 
que es de color oscuro; en consecuencia, el color 
de la sangre vomitada va del rojo al negro, de- 
pendiendo del tiempo que la sangre permanez- 
ca en contacto con el HCl; si el vómito ocurre 
poco tiempo después de la hemorragia, la san- 
gre vomitada será roja; si se demora, la sangre 
aparece de color marrón; y si la demora es ma- 
yor, el vómito será de color negro (comparado 
con el color del alquitrán o de los cunchos de 
café). Como la sangre que entra al tracto gastro- 
intestinal mas allá del ligamento de Treitz (o sea 
más allá de la última porción del duodeno) muy 
rara vez. refluye hacia el estómago, la presencia 
de hematemesis indica que la hemorragia se ha 
producido en el tracto gastro-intestinal alto (esó- 
fago, estómago, duodeno). Nota: es necesario dife- 
renciar entre una hematemésis de sangre roja y 
una hemoptisis (hemorragia proveniente del pul- 
món). Esta última generalmente va acompañada, 
y aún precedida de tos, y la sangre es espumosa. 
Es de esperar que la sangre proveniente del estó- 
mago tenga un pH bajo. 


b) Melena o deposiciones negras. Estas deposicio- 

' nes negras pueden ir mezcladas con cantida- 

des variables de sangre roja o de color marrón. 

La melena y la'hematemesis pueden ir aso- 

- ciadas o presentarse en forma independiente. 

Hemorragia suficientemente voluminosa para 

producir hematemesis generalmente produce 
también melena. 


c) Deposiciones de sangre roja. Comúnmente in- 
dican que el sitio de la hemorragia está en el 


tracto gastrointestinal bajo (yeyuno, ileon, co- 
lon, recto); tomar en cuenta, sin embargo, que 
si el tránsito intestinal es lento, las hemorra- 
gias del yeyuno pueden manifestarse por me- 
lena y que, si el tránsito está acelerado, una 
hemorragia digestiva alta puede manifestarse 
por deposiciones de sangre más o menos roja. 


Cuando la hemorragia proviene del intestino 
(yeyuno, fleon, colon) se denomina enterorragia; 
cuando proviene del recto se llama rectorragia; esta 
última con frecuencia se acompaña de pujo y de te- 
nesmo rectal (ver tópico Diarrea). 


El origen de la HD puede estar situado en cual- 
quier parte del tracto digestivo, desde la boca hasta el 
ano; en la práctica, los sitios donde con más frecuen- 
cia se encuentra la lesión sangrante son el estómago 
y el duodeno, con menor frecuencia es la porción baja 
del esófago, y con relativa rareza son los lugares si- 
tuados más allá del ligamento de Treitz. 


Ante un paciente con HD deberán recorrerse 
los siguientes pasos: a) Calcular la magnitud de la 
hemorragia. b) Establecer la velocidad de la pérdi- 
da activa. c) Instaurar la terapia de reposición de 
la volemia. d) Determinar la localización del sitio 
de la hemorragia. e) Establecer el diagnóstico etio- 
lógico. f) Instaurar la terapéutica etiológica. 

Notas: a) En caso de melena, las deposiciones 
pueden permanecer negras por varios días aunque 
no se hayan producido hemorragias adicionales. 
b) Ocasionalmente una HD aguda puede ocasio- 
nar shock y muerte sin que de ella haya habido 
manifestación externa. c) La melena puede ser si- 


CAUSAS DE HEMORRAGIA DIGESTIVA 


A: E Hemorragia Digestiva alta”: 


3 2 Esótago La 
E ¿:1Várices esofágicas 
úumoresesofágicos 
Esofagitis. E ss 
indrome:de Mallory: Weiss 2 
Hernia hiatal 


0) ¡Estómago:y duodeno 
“Ulcera péptica 
2. .Ulceras'agudas 
3. Gastritis z 
24. Carcinoma gástrico 
5. Tumores benignos 


Hemorragia Digestiva: baja 


ay “Intestino delgado: 
y -. Tumores: benignos y. os 


ñ Diverticulo de: dE cd: 
“Trombosis mesentéfica 


b)- Intestino:grueso:: -;. j 
“1 Tumores:benignos y malignos 
2... Diverticulosis-:: 
3. Colitis amibiana 
4. Enterocolitis-bacteriana 
Ss ¿Colitis ulcSrosa ¡alopáfica 


0): Récto y ano:: 
1; Hemorroides: : 
2.. Proctitis : 
3. +Fístulas-y fisuras “anales 
A Carcinoma fectal 7 
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mulada por un cambio de color de las heces conse- 
cutivo a la ingestión de algunas drogas tales como 
hierro, bismuto y carbón. d) La ingestión de remo- 
lacha puede producir deposiciones color rojo mate. 
e) Un paciente puede vomitar sangre deglutida 
proveniente de las fosas nasales (epistaxis) y/o de 
la cavidad oral o de los pulmones (hemoptisis); ello 
no constituye hematemesis en el sentido que se le 
da en este tópico. £) El orden habitual de la consul- 
ta médica (anamnesis, examen físico, laboratorio) 
muchas veces ha de alterarse según sea la urgencia 


del caso. g) Este tópico guarda similitudes con el-.: 
de Shock y por eso. debe estudiarse conjuntamente 
con él E 


Las entidades más frecuentemente responsa- * 
bles de HD aguda son cuatro: úlcera péptica (60%), 
gastritis erosivas y úlcera gástrica aguda (15%), vá- 
rices esofágicas (10%) y neoplasias (2%). Se conclu- 
ye por tanto que el 80% a 90% de estas hemorragias :: 
masivas son producidas por esas cuatro entidades y 
que, de ellas, la úlcera péptica es la que predomina 
con marcada ventaja sobre las otras. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍN 


Primer segmento 


Sintomas y signos 


ENTIDADES CAUSANTES DE HD ALTA 


Ulcera péptica (UP) 


Es la causa más común de HD (50-60% de los ca- 
sos). La mayoría de estas úlceras son duodenales. 
Sin embargo, en algunos tipos de población pre- 
domina la úlcera gástrica. Las claves diagnósticas 
clínicas y paraclínicas que permiten diagnosticar 
UP se estudian en el tópico Dolor abdominal cró- 
nico. Notas: 1. Hay úlceras pépticas que transcu- 
rren asintomáticas; de ahí que el hecho de que 
el paciente no haya presentado epigastralgia no 
descarta el diagnóstico de úlcera péptica. 2. Al 
producirse la hemorragia, el dolor ulceroso gene- 
ralmente desaparece, cosa que se explica porque 
la sangre neutraliza la acidez gástrica. 


Lesiones gástricas por estrés 


(Se definen y analizan en el anexo al final del tópi- 
co). Con frecuencia transcurren en forma silencio- 
sa y, muchas veces, su primera manifestación es 
la HD. Lo que permite sospecharlas es primordial- 
mente la presencia de factores etiológicos: inges- 
tión de drogas ulcerógenas, quemaduras extensas, 
traumas severos, cirugía mayor, traumas cranea- 
nos, operaciones intracraneales. 


Gastritis crónica (GC) 


(Los tipos de gastritis crónica se analizan en el 
anexo al fina). La GC ocasionalmente puede ser 
causa de HD aguda. 


CA 


Várices esofágicas 


Tienen como causa un estado de hipertensión portal 
el cual de ordinario es consecuencia de una cirrosis 
hepática. (Las claves diagnósticas de la cirrosis y del 
síndrome de hipertensión portal se estudian en el 
tópico Ascitis). En ausencia de cirrosis, las obstruc: 

ciones prehepáticas de la vena porta pueden también 
producir hipertensión portal y como consecuencia vá- 
rices esofágicas. Nota: el diagnóstico de cirrosis y/o 
síndrome de hipertensión portal en un paciente con 
HD aguda no debe obligatoriamente llevar a la con- 
clusión de que lo que sangra sean las várices esofági- 
cas, ya que un:20-30% de cirróticos sangran por me- 
canismos distintos, v g. por trastorno de coagulación: 
o por úlcera péptica (que se presenta con incidencia 
relativamente alta en los cirróticos). y 


Carcinoma gástrico 


Este carcinoma sangra con frecuencia pero lo usual 
es que se trate de hemorragia crónica evidenciada 
por la positividad de la reacción de sangre oculta: 
en las heces; ocasionalmente es causa de HD agu-::: 
da, usualmente de muy mal pronóstico; las claves 
diagnósticas del Ca gástrico se estudian en el tópico 
Dolor abdominal crónico. Ñ 


Sindrome de Mallory Weiss 


Un pequeño porcentaje de casos HD alta es debido 
a una laceración situada cerca de la unión cardio: 
esofágica, ocasionada por el esfuerzo que hacen: 
para vomitar algunos pacientes que sufren de vó. 
mito muy frecuente. En la etiología de este sín- 
drome también se han- hecho figurar otras circuns: 
tancias que aumentan la presión intra-abdominal 
tales como tos, pujo, parto, convulsiones, etc. La 
principal clave clínica para sospechar este síndro» : 
me es una historia de vómito no hemático persis- 
tente, seguido algún tiempo después de HD. 
1 
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Otras enfermedades esofágicas 


Las claves diagnósticas de la esofagitis y otras 


enfermedades esofágicas se“analizan en el tópico 


Disfagia. 


ENTIDADES CAUSANTES DE HD BAJA 


Quizás no suba del 10% la incidencia de HD aguda 


y masiva ocasionada por enfermedades del yeyu- 
no, del fleon, del colon y del recto. 


Enfermedad diverticular del colon (EDC) 


Por ser causa frecuente de HD baja siempre hay 


que pensar en ella; a veces da cuadros de dolor 


* abdominal agudo (ver tópico del mismo nombre), 


otras veces puede ocasionar deposiciones sangui- 
nolentas; ocasionalmente produce hemorragia tan 
severa que obliga a plantear la posibilidad de prac- 
ticar colectomia parcial o total. Muchas veces sin 
embargo la EDC transcurre asintomática. 


Enteritis regional 


y Esta entidad generalmente produce hemorragia 


crónica y, muy ocasionalmente, hemorragia aguda. 
Principales claves diagnósticas: dolor abdominal 
especialmente en el cuadrante inferior: derecho, 
episodios diarreicos, síndrome febril prolongado; 
en casos avanzados masas y/o fístulas abdominales 
(detalles en el tópico Dolor abdominal crónico). 


Pólipos intestinales 


Hay'que distinguir las clases de pólipos que se enu- 
meran a continuación. 


+ Adenoma Pediculado (Polipo adenomatoso). 
Habitualmente único, de localización predomi- 
nante en el colon, rara vez se maligniza. Usual- 
mente es hallazgo de autopsia o de exámenes 
sigmoidoscópicos o radiológicos (enema de ba- 
rio). Excepcionalmente origina hemorragia im- 
portante. 


»  Adenoma velloso: Usualmente se ubica en la por- 
ción distal del. colon por lo cual se descubre fá- 
cilmente a la endoscopia; frecuentemente san- 
gra; otras veces segrega abundante moco y el 
paciente se queja de diarrea mucosa (muchas 
veces acompañada de acentuada pérdida de po- 
tasio). Se considera lesión precancerosa. 


e  Poliposis heredofamiliar. 


o  Poliposis múltiple familiar del colon. Millares 
de pólipos que cubren prácticamente toda la 
mucosa del colon. Frecuentemente hay trans- 
formación maligna. 


> Síndrome de Peutz-Jeghers. Incluye pólipos de 


todo el aparato gastrointestinal particularmen- 
te del intestino delgado, asociados con áreas de 


pigmentación oscura cutáneo-mucosa especial- 
mente en los labios y la mucosa oral; con menos 
frecuencia en las manos y los pies. Los pólipos 
de esta entidad rara vez se malignizan. 

o Síndrome de Gardner. Pólipos del colon asocia- 
dos con una diversidad de tumores benignos 
(lipomas, quistes sebáceos, quistes epidermoi- 
des) en otras partes del organismo y también 
con osteomas en el esqueleto creaneofacial; es 
entidad precancerosa. 


Trombosis mesentérica 


Intenso dolor medioabdominal, vómito; después 
de un tiempo, enterorragia (ver tópico Dolor ab- 
dominal agudo). 


ENTIDADES CAUSANTES DE MO ALTA Y/O 
BAJA 


Ellas son ocasionadas por trastornos de la hemos- 
tasis o por lesiones de los vasos capilares, o por en- 
fermedades sistémicas que pueden comprometer 
el tracto gastrointestinal superior y/o el inferior. 


Telangiectasia hemorrágica hereditaria 


Enfermedad de Rendu-Osler. Carácter familiar, HD, 
epistaxis y, con menos frecuencia, hemorragias en 
otros órganos y sistemas (pulmón, vías urinarias); en 
la lengua, los labios, la nariz y a veces en los dedos 
se encuentran telangiectasias que se visualizan como 
lesiones pequeñas, redondeadas, de color rojo brillan- 
te, que hacen relieve y palidecen al presionarlas. 


Periarteritis nudosa 


Es enfermedad poco frecuente en nuestro medio. 
Cuando ella compromete el aparato digestivo se 
manifiesta por dolores abdominales, por HD y 
por masas abdominales que generalmente corres- 
ponden a hematomas por ruptura de vasos. Las 
restantes manifestaciones de esta entidad se estu- 
dian en el tópico Hipertensión arterial. 


Púrpura alérgica 


Las claves clínicas de esta enfermedad se revisan 
en el tópico Síndrome Hemorrágico; aquí sólo aña- 
diremos que muy ocasionalmente estos pacientes 
presentan HD generalmente de carácter leve. 


Policitemia vera (PY) 


La mayoría de los síntomas de esta entidad está 
relacionada con.el aumento de la masa eritrocita- 
ria, con la enfermedad vascular asociada y con la 
tendencia a la trombosis y las hemorragias. El po- 
licitémico es un paciente de facies rubicunda, con 
labios y orejas cianóticos y en cuyo fondo de ojo se 
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ven venas oscuras y distendidas; en la mayoría de 
los pacientes se palpa esplenomegalia. No olvidar 
que la policitemia se asocia con alta incidencia de 
úlcera péptica y que también puede ocasionar HD 
por trombosis de la porta y las várices esofágicas 
que de ella resultan. La PV se estudia en detalle en 
el tópico Cianosis. 


Es común que en la uremia avanzada haya un 
trastorno funcional de las plaquetas y la conse- 
cutiva tendencia hemorrágica que se traduce por 

- epistaxis, fácil formación de equimosis y HD que 
usualmente es crónica. Las claves diagnósticas de 
la uremia se estudian en el tópico Poliuria. 


Tromboditopenia y trastornos de 
coagulación 


Estas entidades se estudian detalladamente en el 
tópico Síndrome hemorrágico. 


Otras 

Quizás valga la pena mencionar que HD puede ser 
ocasionada por enfermedades aún más raras tales 
como la amiloidosis, y el pseudoxantoma elástico. 


Segundo segmento 


Preguntas y manera de hacerlas 


Después de las generales (pg. 27) se harán las 
siguientes preguntas específicas: 


En caso de HD alta ] 
TLPD (tras la pista de) — Úlcera péptica: 


El interrogatorio relacionado con esta entidad 
figura en el tópico Dolor abdominal crónico. 


TLPD — Úlceras gastroduodenales agudas: 


¿Ha estado Ud tomando analgésicos con frecuen- 
cia? (CM: especialmene aspirina o cualquier ótro de 
los AINEs; el acetaminofen no es ulcerógeno). 


¿Ha tenido quemaduras extensas, traumas 
severos (especialmente craneales), (CM: son cau- 
sa de las úlceras de estrés). 


TLPD -— Gastritis crónica: 
Ver el anexo al final del tópico. 
TLPD — Várices esofágicas: : 
Las preguntas TLPD cirrosis hepática se ex- 
ponen en el tópico Aseitis, pg 149. 
TLPD — Ca gástrico: 


Las preguntas pertinentes se encuentran en. 
el tópico Dolor abd. crónico, pg 37. 


Es de muy mal pronóstico tal vez porque cuan--.' 
do se presenta la hemorragia se trata de un Ca 
avanzado. 

TLPD — Sindr. de Mallory Weis: 

¿Tuvo Ud: al principio vómito sin sangre, muy: 
repetido y muy forzado? (RU: así es). 

¿Y al cabo de cierto tiempo fue que apareció el: 
vómito con sangre? (1d). 

TLPD — Enfermedades esofágicas (esofagitis por re- 
flujo, carcinoma) . 

Las preguntas pertinentes se exponen en el 

tópico Disfagia, pg. 329. 


En caso de HD baja 
TLPD — Enfermedad diverticular del colon (pa: 
ciente > 50 años) 
¿Ha tenido episodios de dolor en » la fosa saca 
izquierda? (es de esperar) : i 
¿Viene Ud sufriendo de diarreas? (CM: es de 
esperar) 
¿O de constipación alternada con diarreas? (Id)... 
¿Ha hecho deposiciones con sangre? (CM: oca- 
sionalmente ocurre) 
TLPD — Enterttis regional: 
Interrogatorio en el tópico Dolor abdominal 
crónico, pg. 42... 
TLPD — Adenoma velloso: ¡ 
¿Sufre Ud de diarrea? (CM: es característica 
pero no siempre ocurre). ; 
¿Expulsa mucho moco en la deposición (Id) 
¿Experimenta períodos de cansancio, como si 
las piernas y los brazos se quedaran sin fuerza; 


(CM: atribuidos a la pérdida de K cuando la ai 
rrea aumenta). 


En caso de HD ya alta, ya baja 


TLPD — Telangiectasia hemorrágica heredit 
(THE: 
¿En su familia ha habido casos de hemo: 
digestiva? (es probable porque la THH es e: 
dad familiar)... 


¿Ha sangrado Ud por otras Saltonse co: 
nariz o por las vías urinarias? (CM: caracterí 
pero no frecuente). 
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No olvidar examinar la mucosa oral en busca 
las telangiectasias características. 


PD — Pertarteritis nudosa: 


Interrogatorio pertinente en el tópico Hiper- 
tensión arterial. 


TLPD -— Policitemia vera: 


o Sintomas y signos de la HD 
o Claves para el Dx etiológico 


La fase inicial del cuadro clínico de una HD aguda 
se caracteriza por náuseas, sensación de debilidad 
y deseo de defecar (la sangre tiene efecto laxante). 
La primera deposición puede o no ser de carácter 
hemorrágico; mientras el paciente está defecando 
o inmediatamente después de la defecación, espe- 
cialmente en el momento de incorporarse, puede 
sobrevenirle una lipotimia; por tal razón, a muchos 
de estos pacientes se les encuentra caídos en el piso 
del baño. Si la hemorragia es.alta lo usual es que 
se presente hematemesis y melena. Cuando la he- 
morragia es severa aparece mareo, sudoración, hi- 
perventilación, sed, ansiedad y, como consecuencia 
de la vasoconstricción, el paciente presenta notoria 
palidez. Taquicardia en aumento, caída tensional 
y piel fría y húmeda indican que se ha entrado en 
shock. Si estas manifestaciones se presentan con el 
paciente en decúbito dorsal, se debe suponer que la 
pérdida de sangre se aproxima al 50% de la volemia 
normal; si solamente se presentan al colocarlo en 
posición semisentada se puede asumir que la pérdi- 
da de sangre es del orden del 20% al 30%. 


Una vez diagnosticada la HD aguda se deberán 
precisar una serie de datos de la historia clínica 
con miras al diagnóstico etiológico. Con frecuencia 
la severidad del cuadro clínico del paciente obliga 
a postergar la obtención de esta información hasta 
cuando se haya modificado la situación crítica del 
enfermo. Tomando en cunta lo expuesto, hemos 
preferido elaborar una corta y precisa lista de los 
síntomas y de los antecedentes más importantes 
de precisar en un paciente con HD. Más que todo 
con un fin metodológico, la información que hay 
que obtener ha quedado dividida en tres partes: 
la relacionada con HD alta, con HD baja, y con 
HD alta o baja. Naturalmente que si las condicio- 
nes del paciente lo permiten el médico no podrá 
limitar su interrogatorio exclusivamente a una 
sola de estas áreas y la anamnesis deberá ser lo 
mas completa posible. A continuación de cada sín- 
toma, y entre paréntesis, hemos: colocado aquellas 
entidades para cuyo Dx el síntoma en cuestión 
constituye clave importante o, en otros términos, 


Esta entidad se estudia en el tópico Cianosis, 
pg. 335. 


TLPD — Trombocitopenia o de trastornos de coa- 
gulación 


Ver el tópico Sindrome hemorrágico 


ANEXO 


las entidades más representativas de ese síntoma; 
obviamente, si hay manifestaciones que hablen 
claramente en contra de estos diagnósticos o en 
pro de otros, se deberá prescindir de los que están 
dentro de los paréntesis. 


Anambnesis 


1. En caso de HD alta. Precisar si ella ha estado 
acompañada o precedida de los siguientes sín- 
tomas: 

+ HDenel tiempo pasado: ¿Ha tenido ya otras 
veces vómito de sangre? (¿hubo diagnóstico 
etiológico?). 

+ Síndrome ulceroso tal como quedó definido 
en el tópico Dolor abdominal crónico (úlce- 
ra péptica). 

> Antecedentes de alcoholismo (cirrois, vári- 
ces esofágicas). 

se Ictericia (¿Cirrosis? ¿hepatitis?) 

+ Vómito no hemático pero muy frecuente 


y más tarde aparición de la hematemesis 
(¿síndrome de Mallory Weiss?). 


> Disfagia (neoplasias esofágicas). 
>  Pirosis (¿Hernia hiatal? ¿Esofagitis?) 
+  Exodoncias y/o epistaxis recientes (¿vómito 
de sangre deglutida?). 
2. En caso de HD baja. Precisar si ella ha estado 


acompañada o precedida de los siguientes sín- 
tomas: 


+ Síndrome disentérico como quedó definido 
en el tópico Diarrea (¿colitis amibiana? ¿coli- 
tis ulcerosa idiopática? ¿carcinoma rectal?). 


+  Hemorroides (es entidad frecuente; ocasional- 
mente traducen hipertensión portal; rara vez 
ocasionan hemorragia masiva; todo paciente 
que sangre por el recto, aunque informe que 
sufre de hemorroides, debe ser sometido a 
exploración rectal). 

+ Síndrome febril prolongado, dolores y/o epi- 
sodios diarreicos (¿enteritis regional? ¿tu- 
mores malignos intestinales?). 

e< Dolores abdominales tipo cólico (entidades 
que produzcan suboclusión intestinal espe- 
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cialmente tumores del delgado o del colon 
descendente). 


+ Enflaquecimiento acentuado (¿carcinoma 
del colon ascendente? ¿enteritis regional?). 


3. En caso de HD alta o baja. Precisar si ha esta- 
do acompañada o precedida de: 


+ Hemorragia en sitios diferentes del tubo di- 
gestivo y/o equimosis (¿síndrome hemorrági- 
co?); para entender este síndrome y analizar 
su etiología revísese el tópico Síndrome hemo- 
rráglco; algunas de las causas de este síndro- 
me hemorrágico son de carácter familiar y ello 
debe quedar establecido en la anamnesis. 


2 Nefropatías y síntomas de uremia que se 
analizan en el tópico Poliuria (la uremia es 
causa de hemorragia digestiva). 

>  Poliartralgias (¿púrpura alérgica?; esta enti- 
dad rara vez da hemorragia masiva; usual- 
mente se asocia con dolores abdominales). 
Ver tópico Poliatritris. 


s Establecer si el paciente ha recibido drogas 
anticoagulantes. 


Examen físico 


Debe también ser corto y dirigido a la entidad o 


entidades que se sospechen. 


1. Signos relacionados con la magnitud de la he- 
morragia: palidez, sudoración, frialdad de la 
piel, taquicardia, taquipnea, caída tensional, 
embotamiento del sensorio, ansiedad, oliguria. 
Si no se encuentran cambios en los signos vi- 
tales con el paciente en decúbito, observar si 
aparecen al colocarlo en posición semisentada. 
Esta maniobra debe realizarse con mucha pru- 
dencia según se explica en el tópico Shock. 


2. Signos relacionados con el factor. etiológico: 


+ Huellas de traumas y/o quemaduras (ver 
más adelante úlceras de estrés). 

>  Petequias, y/o equimosis (¿Síndrome hemo- 
rrágico?). 

o Ictericia, hepatomegalia, esplenomegalia, 
ascitis, circulación colateral. (Hipertensión 
portal, ¿Cirrosis hepática?). 

+ Pigmentaciones cutáneomucosas (ver ade- 
lante pólipos intestinales). 

> . Telangiectasias pequeñas y redondeadas en 
la lengua y los labios (ver adelante enferme- 
dad de Rendu-Osler). 

2 Masas abdominales, y/o adenopatías (¿tu- 
mores malignos?). E - 

+ Alexamen rectal: hemorroides y/o tumores 
rectales. 


se Cicatrices quirúrgicas recientes. 


3. Signos relacionados con procesos asociados: con- 


tractura de la pared abdominal si la hemorragi 
se asocia con perforación de víscera hueca. 


Con la información que sigue se estará en 
condiciones de: 


Decidir si se está en presencia de HD alta o: 
de HD baja 


a) Si el paciente presenta hematemesis o si, a 
pasar la sonda gástrica, se encuentra sangr 
en el estómago, se diagnosticará HD alta. 


b) Si se presenta melena lo más probable es que's 
trate HD alta; ocasionalmente, pacientes con HD' 
baja y tránsito intestinal lento presentan melena, 


c) Si el paciente presenta deposiciones de sangr 
roja lo más probable .es que se esté en presen: 
cia de HD baja, caso en el cual no se encontrar: 
sangre en el estómago; ocasionalmente, pacien; 
tes con HD alta y tránsito intestinal muy acele 
rado presentan deposiciones de sangre roja. 


Establecer la severidad de la HD 


Para ello hay que intentar hacer una estimació: 
aproximada de la cantidad de sangre perdida. E: 
un caso de HD aguda la cantidad de sangre per: 
dida es obviamente el dato más importante par; 
establecer la relativa urgencia del problema y 
rapidez con que se deben llevar a cabo las explo 
raciones diagnósticas y las medidas terapéutica: 
Mediante la anamnesis hay que tratar de hace: 
un estimativo de la cantidad de sangre perdida. E 
examen físico proporciona los mejores medios par: 
establecer, grosso modo, la pérdida de sangre. 
en decúbito dorsal el paciente presenta caída del. 
tensión arterial, pulso débil y notoriamente acéle: 
rado se puede presumir qué la pérdida sanguíne. 
se aproxima al 50% del volumen circulante (o se: 
entre dos y dos y medio litros); si en decúbito dor: 
sal el paciente tiene una tensión y un pulso esta-' 
bles pero, al elevar la cabecera de la cama o colo 
car al paciente en posición semisentada, la tensió 
arterial disminuye 20 mm de Hg o más y el pulso 
se acelera en más de 10 latidos por minuto, se de: 
berá concluir que la pérdida de sangre es del orde: 
del 20-30% (uno a uno y medio litros). 


Prueba de la transfusión. En un paciente en 
quien la HD se haya detenido, la transfusión de: 
2.000 a 3,000 ml de sangre en 24 horas es sufi: 
ciente para hacer retornar la tensión arterial y.el 
pulso a cifras próximas a lo normal; el fracaso en. 
obtener este resultado debe tenerse como indica- 
ción de que la hemorragia continúa. Si con la ad> 
ministración de sangre a buen ritmo (500 ml] cadá 
30 minutos hasta un total de 3.000 ml) se fracasa 
en lograr un éstado circulatorio aceptable debe: 
concluirse que persiste una hemorragia masiva; 
ello es además criterio importante para decidir en 
favor de la intervención quirúrgica. 


VIORRAGIA DIGESTIVA (HD) | 


1424] 


esiones gástricas por estrés 

Los pts que hayan sufrido un Shock, una sepsis, 
unas quemaduras extensas, un trauma severo o 
un daño cerebral pueden desarrollar erosiones 
agudas de la mucosa gástrica o una úlcera aguda 
que puede sangrar; la presentación común de esta 
entidad es una hemorragia gastrointestinal de or- 
dinario ligera pero que puede también ser masiva. 
Insuficiencia respiratoria que requiera ventilación 
mecánica o un síndrome de CID son factores que 
aumentan el riesgo de hemorragia la cual tiende a 
presentarse de 24 a 72 horas después del episodio. 


Los autores opinan: a) Que a estas lesiones no 
se las debe designar como gastritis ya que en ellas 
no hay elementos inflamatorios, b) Que el ácido debe 
desempeñar importante papel en la génesis de las 
lesiones porque al dar inhibidores del ácido dismi- 
nuye la incidencia de hemorragia y aconsejan que 
se use bloqueadores H2 o sucralfate como preven- 
tivos en esas graves situaciones de estrés y c) Que 
el término gastritis aguda debe reservarse para los 
raros casos en los que hay infección gástrica; los 
gérmenes implicados son el estrepto y el estafiloco- 
co, la E. Coli, el Proteus y el H. Influenzae; puede 
llegar a producirse una forma muy grave, que se 
conoce con el nombre de gastritis flegmonosa. 


Gastritis crónica 


El término gastritis debe quedar reservado para los 
casos de inflamación de la mucosa gástrica histoló- 
gicamente documentada. El eritema de la mucosa 
que con frecuencia visualizan los gastroscopistas, 
no debe ser considerado como gastritis. 


Se distinguen dos tipos de gastritis crónica: la 
atrófica y la hipertrófica. Se puede añadir un tercer 
tipo, la gastritis superficial erónica la cual se conside- 
ra como un estado que precede a la gastritis atrófica 
(ver adelante). 


Gastritis crónica atrófica (GCA) 

Antes de seguir adelante. debemos decir que es muy 
poca la correlación que existe entre la imagen endos- 
cópica, los hallazgos histológicos y el cuadro clínico 
de dispepsia y episgastralgia. Por ello, los especia- 
listas están de acuerdo en que la gastritis crónica no 
tiene sintomatología propia. 

La gastritis se identifica histológicamente por 
un infiltrado de linfocitos y plasmocitos con muy 
pocos neutrofilos; este cuadro va progresando hacia 
la destrucción glandular cada vez más severa. La 
fase inicial de la GCA es la gastritis superficial en 
que no hay compromiso glandular y los cambios in- 
flamatorios no van más allá de la lámina propia. 


En la GCA un tanto avanzada se encuentra 


SUPLEMENTO 


atrofia del epitelio glandular y pérdida de las célu- 
las que secretan el ácido y la pepsina; la GCA es en- 
fermedad relativamente frecuente y su incidencia 
aumenta con la edad. Se distinguen dos formas: 


> La autoinmunitaria, en la cual se encuentran 
anticuerpos circulantes contra las células parie- 
tales del estómago; esta entidad presenta tres 
características: 1. Reducción progresiva de HC1 
y pepsina, fenómeno que puede desembocar en 
la completa aquilia gástrica; 2. En los pacientes 
y sus familiares próximos se observa una inci- 
dencia, mayor de la calculada, de enfermedades 
de la tiroides, diabetes mellitus tipo 1 y enfer- 
medad de Addison, de tipo inmunitario; 3. Un 
número importante de pacientes desarrollan 
anemia perniciosa por desaparición del factor 
intrínseco del estómago (ver tópico Anemia). 


o  Lasimple, que es más frecuente que la anterior, 
difiere de ella en los siguientes aspectos: 1. No se 
acompaña de la presencia de anticuerpos. 2. La 
reducción de HCl y pepsina'es menos severa. 
3. Es menor el riesgo de anemia perniciosa. 
4. Los pacientes que conservan la capacidad de 
secreción gástrica desarrollan con cierta fre- 
cuencia úlcera péptica del estómago. 


Cuando las glándulas han desaparecido por' 
completo, a la entidad se le da el nombre de atrofia 
gástrica. La mayoría de pacientes con GCA perma- 
necen asintomáticos; algunos se quejan de “dispep- 
sia”, mas o menos vaga (el término dispepsia se de- 
fine en el tópico Dolor Abdominal Crónico). Puede 
haber sangrado de la mucosa el cual usualmente es 
crónico y se evidencia sólo por la investigación de 
sangre oculta en las heces. Muy ocasionalmente la 
hemorragia es aguda. 


Gastritis tipos Á y B 

Algunos autores clasifican a la GC en los tipos A y B. 
La tipo A se superpone a la que atrás hemos llamado 
autoinmunitaria y la tipo B a la que hemos llamado 
simple. La tipo A afecta el cuerpo y el fondo del es- 
tómago y muy poco el antro. En personas jóvenes la 
tipo B afecta especialmente el antro; en los pacientes 
de edad se afecta todo el estómago (tipo AB). Nume- 
rosos estudios han establecido que el Helicobacter 
pylori es el agente causal de la GCA tipo B; se trata 
de un bacilo gram-negativo que produce sustancias 
mucolíticas y proteolíticas, y que produce amonio 
porque tiene acción de ureasa; todo ello hace que el 
H. pylori lesione la mucosa; la erradicación del baci- 
lo mejora el cuadro histológico pero si se interrumpe 
el tratamiento el bacilo reaparece y recaen las lesio- 
nes (ver tópico Dolor abdominal crónico). El efecto 
inicial del germen es la producción de una gastritis 
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superficial (GS). La GS parece ser el estado imicial de 
la GCA. Al progresar la atrofia va disminuyendo la 
cantidad de bacilos; en la atrofia gástrica severa ellos 
prácticamente desaparecen. 


Notas: 1. La GCA se considera entidad pre- 
maligna. 2. Los niveles séricos de gastrina están 
elevados en la GCA tipo A, especialmente en casos 
de anemia perniciosa. En la tipo B los niveles de 
gastrina son variables; a menudo son normales. 


i ¿rónica Hipertirófica (GCH) 
Más que hipertrofia lo que caracteriza esta entidad es 
la hiperplasia glandular. Se distinguen dos formas: la 
enfermedad de Menetrier y la gastropatía hipertrófica 
hipersecretora. El diagnóstico positivo de cualquiera 
de las dos se hace con endoscopia y biopsia. 


a) Enfermedad de Menetrier. Es enfermedad rara, 
caracterizada macroscópicamente por engrosa- 
miento tortuoso de la mucosa e hiperplasia glan- 
dular. La queja más frecuente de estos pacientes 
es la epigastralgia que puede, en ocasiones, com- 
portarse en forma parecida a la de la úlcera pép- 
tica. El segundo síntoma es la hemorragia debida 


a erosiones de la mucosa. Otras manifestaciones: 
anorexia, náuseas, vómito, diarrea y edema más. 
o menos generalizado: este edema es debido a 
la hipoalbuminemia ocasionada por pérdida de; 
proteínas a través de la mucosa lesionada. En el. 
jugo gástrico se encuentra hipoclorhidria y ex 
cesiva cantidad de moco. La radiología revela el 
ensanchamiento de los pliegues mucosos. 


b) Gastropatía Hipertrófica Hipersecretora. Esta: 
enfermedad se distingue por su cuadro histoló: 
gico y porque se acompaña de hiperclorhidria.': 
Se han descrito casos acompañados de la pre: 
sencia de úlcera péptica; a diferencia de lo que 
ocurre en el Zollinger-Ellison los niveles de 
gastrina son normales. 


Nota. Los autores están prescindiendo última: 
mente del término gastritis hipertrófica; cuando 
tratan el tema de la gastritis crónica solo hablan 
de la gastritis atrófica y luego, por separado, se 
refieren a la Enfermedad de Menetrier con lo cua! 
dan a entender que esta última no hace parte de 
las gastritis. Esperaremos a ver qué van a decir 
las próximas ediciones. 


Segunda. parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES 


Gastritis 

o Se evidencia mediante gastroscopia y biopsia. 
Úlceras gástricas agudas (lesiones por 
estrés) 

e Se ponen en evidencia mediante la gastroscopia 
Úlcera péptica 

Las BEDs de la UP figuran en el tópico Dolor Ab- 
dominal Crónico. 

Cáncer gástrico 

Las BEDs figuran en el tópico --Dolor Abdominal 
Crónico. 

Carcinoma esofágico 

Véase el tópico Disfagia. 

Esotfagitis. Hernia Hiatal 

Las BEDs de estas dos entidades se exponen en el 
tópico Disfagia. h 
Várices esofágicas (VES) 


+ Son secundarias a hipertensión portal. 
+ Se encuentran en el 50% de los cirróticos. 


> La tercera parte de los pts con VEs hacen he- 
morragia digestiva. 

+ Rxdeesófago: pueden evidenciarlas en un bajo 
porcentaje de casos. 

* Endoscopia degestiva alta: es el procedimiento 
de elección para diagnosticarlas. : 


Enteritis regional 


Las BEDs figuran en el tópico Dolor abdominal 
crónico. 


TBC Intestinal — tumores intestinales del 
delgado 


+. Pueden visualizarse con estudio de tránsito in- 
testinal (comida baritada). 


Pólipos del colon — Ca del colon 


+ Pueden visualizarse mediante Rx del colon con 
enema opaco. 

+ El enema opaco falla en mostrar el 50% de los 
pólipos de aproximadamente 1 cm de diametro: 

+ TAC espiral: descubre el 80-90% de neoplasias 
clínicamente significativas. 

+ Rectocolonoscopia: es superior al enema opaco 
en la detección de pólipos del sigmoide; para 
resto de las lesiones del colon ambos proce 
mientos son igualmente eficientes. 


Costilación intravascular 
2 diseminada 


Har són, principios de MI: 
Historia clínica. : 
40d asuficiencia renal: aguda 
N crosis cortical difusa 


“Necrosis tubidar 


Tomografía a “axial computarizada 
Vía: intravenosa : ] 


Entidades seleccionadas 


Falla prerrenal hipovolémica 

Insuficiencia renal aguda 

IREA por necrosis tubular tóxica 
Síndrome hepatorrenal 

Falla cardíaca y otros estados edematosos 
IREA inducida por pigmentos endógenos 
— Hemoglobinurias 

-—- Mioglobinurias 

TREA asociada a complicaciones obstétricas 
Otras nefropatías 

— Glomerulonefritis aguda 

— Papilitis necrotizante 

— Nefropatía por ácido úrico 

— Riñón del mieloma 

Supresión urinaria de etiología postrrenal. 
Necrosis cortical difusa 

Nefropatía terminal 

Obstrucción urinaria 


INTRODUCCIÓN 


Vamos a englobar los términos de oliguria y anu- 
ria bajo el nombre genérico de supresión urinaria 
(SPU). Se designa como oliguria a la disminución 
del volumen urinario a una cantidad (situada en- 
tre 400 y 500 ml en 24 horas) que ya no permite 
excretar la carga normal de desechos metabólicos 
los cuales están formados especialmente por pro- 
ductos nitrogenados. En la anuria este volumen 
está mucho más bajo; ella se define arbitraria- 
mente como una producción inferior a 100 ml en 
24 horas. Los términos oliguria y anuria llevan 
implícita la idea de que la causa de la disminución 
de orina reside en la incapacidad del riñón para 
excretarla. Hay que recordar, sin embargo, que un 
paciente puede hallarse en estado de SPU como 
consecuencia de una obstrucción de las vías de ex- 
creción de la orina. La inmediata consecuencia de 
la SPU es la retención nitrogenada que se traduce 
en una elevación de los compuestos nitrogenados 
de la sangre, especialmente el BUN y la creatini- 
na. En algunos textos la SPU es también llamada 
Insuficiencia Renal Aguda (IREA); sin embargo, 
estos dos nombres no son sinónimos; la IREA es 
una de las formas de SPU. Adelante, después de 
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dar la clasificación etiológica de la SPU precisare- 
mos estos coriceptos. 


Las causas dela SPU pueden ser prerrenales, 
renales o postrrenales según que ella dependa de 
un fenómeno de hipoperfusión renal, de una nefro- 
patía intrínseca o de una obstrucción de las vías 
urinarias (ver cuadro 46.1). 


E MARES 


La IREA es una forma de supresión urinaria que su- 
pone la presencia de lesiones renales; estas lesiones 
con frecuencia son secundarias a una FPH prolon- 
gada. Como se ve en el cuadro 46.1, la IREA tiene 
varias causas, pero con cierta frecuencia es difícil 
establecer cual es la que entra en acción; otras ve- 
ces existe una etiología múltiple como podría ser el 
caso de un paciente en shock séptico que ha recibi- 
.do antibióticos y que ha hecho además una reacción 
postransfusional. En la IREA de etiología renal o 
prerrenal lo que usualmente se ve es oliguria, y muy 
rara vez anuria. La causa más frecuente de anuria 
es la uropatía obstructiva; en consecuencia, cuando 
hay anuria, ella no debe ser atribuida a causas rena- 
les o prerrenales hasta tanto no se haya demostrado 


que las vías urinarias están permeables. La IREA 
puede evolucionar.en un paciente con uremia crónica 
contribuyendo a acentuar la retención nitrogenada; 
como los pacientes con uremia crónica muchas veces 
son hipertensos, para el médico puede pasar inadver- 
tida la hipovolemia si encuentra cifras tensionales: 
normales pero que para ese paciente (previamente 
hipertenso) constituyen un estado de hipotensión. A 
la IREA también se le daba el nombre de necrosis 
tubular pero se ha visto que esta designación no es 
totalmente adecuada porque hay un buen número de 
pacientes con IREA en quienes los estudios histológi:- 
cas no demuestran necrosis de los túbulos. Debemos 
decir finalmente que hay informes de casos de IREA 
que cursaron sin oliguria; según ello, el sello distin- 
tivo de la IREA sería, en consecuencia, no tanto la 
- SPU como la retención nitrogenada. ¡ 


Relación entre IREA y FPH 


La función renal normal depende del mantenimien- 
to de una adecuada perfusión sanguínea a través del 
riñón. Si esta perfusión disminuye debido a una caí; 
da brusca de la TA (shock hipovolémico) se produce 
una disminución en la presión de filtración glomeru: 
lar, el paciente entra en oliguria y comienzan a subir 


Cuadro 46.1 
CAUSAS DE SUPRESION URINARIA (SPU) 


drome:nefrótico, cirrosis hepática 


usión renal)... 
povolém a (FRA). Caus: 


fectivo" disminuido): * 
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'a:sangre los compuestos nitrogenados. Tal sería 
FPH (denominada también oliguria funcional). 
corrige la hipoperfusión, la situación es rá- 
pidamente reversible. Si no se corrige y se deja 
persistir la isquemia renal, aparecerán daños en 
el parénquima renal caracterizados por degenera- 
ción o necrosis de las células tubulares y desor- 
ganización de la membrana basal de los túbulos 
(tubulorrexis). A esta situación se le da el nombre 
de IREA y ella, aunque de ordinario es reversible, 
su mejoría no'se presenta sino al cabo de una o 
dos semanas. Resumiendo, para efectos de lo que 
aquí tratamos, entendemos por FPH aquella que 
es debida a acentuada caída tensional pero en la 
cual no hay daño intrínseco del parénquima renal; 
y entendemos por IREA al daño del parénquima 
renal (túbulos renales en primera instancia) con- 
secutivo a la FPH (IREA postisquémica). 


Esta diferenciación tiene una implicación te- 
rapéutica muy importante, pues de ella depende 
el curso que siga tanto la FPH como la IREA. En 
la fase de FPH el tratamiento debe consistir en 
transfusiones sanguíneas o en la administración 
de líquidos y electrolitos en cantidades capaces de 
combatir la caída tensional (restauración de la vo- 
lemia) que es el factor que, de no corregirse, irá a 
ocasionar la IREA. Si esta última ya está consti- 
tuida, el riñón pierde su capacidad de eliminación 
y, entonces, la administración de líquidos por en- 
cima de los requerimientos diarios puede desen- 
cadenar en el paciente un edema pulmonar. Por 
eso es que, en estas circunstancias, el médico se 
coloca ante una espada de doble filo pues, si por 
temor a la complicación pulmonar, la reposición de 
líquidos se hace en forma tímida, persistirá peli- 
grosamente la hipoperfusión renal lo que conduci- 
rá fatalmente a la IREA. El diagnóstico diferencial 
entre FPH e IREA desde el punto de vista clínico 
no es fácil. No existe ningún parámetro basado en 
el tiempo transcurrido desde que se produjo la caí- 
da tensional para decidir si se está en presencia 
de la una o de la otra. Adelante daremos pautas 
de laboratorio y de manejo que ayudan a definir 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Falla prerrenal hipovolémica (FPH) 


Esta es la situación de un paciente que ha entrado 
en oliguria a consecuencia de un acentuado descen- 


la situación. Pero si el médico no puede contar con 
esos auxilios o, a pesar de ellos, persiste la duda, y 
siempre que el paciente no esté en falla cardíaca, 
se debe hacer el intento de corregir la hipovolemia 
con una transfusión o con la administración de so- 
luciones hidroelectrolíticas (500 a 1.000 ml de solu- 
ción salina normal en un período de una hora) con 
una cuidadosa monitoría de la PVC siguiendo las 
normas que se dan en el tópico Shock. Si se logra 
obtener un alza tensional que se aproxime a los ni- 
veles normales, la respuesta del volumen urinario 
establecerá el diagnóstico: si este volumen no au- 
menta para superar la cantidad de 30 mVhora debe 
asumirse que el paciente ha entrado en IREA. 


Etiopatogenia de la ¡REA 


Hay dos teorías: la que invoca un daño tubular y 
la que piensa que ella es causada por compromiso 
vascular. La primera sugiere que cilindros y res- 
tos celulares obstruyen la luz tubular produciendo 
un aumento de la presión tubular retrógrada sufi- 
ciente para que disminuya el filtrado glomerular. 
La teoría vascular postula que el fenómeno inicial 
es una vasoconstricción de la arteriola aferente del 
glomérulo producida por estímulos nerviosos o por 
efecto de sustancias humorales (angiotensina, ca- 
tecolaminas) que produce una disminución de la 
presión glomerular. Lo más probable es que imter- 
vengan ambos mecanismos. : 


Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) 
inhiben las prostaglandinas y, por lo mismo, la 
acción vasodilatadora que ellas provocan, lo cual 
acentúa la isquemia renal. De ahí que los AINEs 
puedan precipitar una IREA en pacientes con flujo 
renal disminuido (falla cardíaca, cirrosis hepática, 
senectud). 


Notas: 1. Existe además la denominada falla 
prerrenal no hipovolémica (ver cuadro 46.1) como 
es la que se presenta en la falla cardíaca y otros 
estados edematosos. 2. Existe otro tipo de TREA, 
la necrosis tubular tóxica, la cual se describe más 
adelante. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


so de la tensión arterial. Las circunstancias que 
producen caída tensional se analizan en el tópico 
Shock. El diagnóstico de FPH queda confirmado si 
al corregir la hipovolemia aumenta la diuresis. 


insuficiencia renal aguda Í 


Este diagnóstico se plantea cuando un estado de 
oliguria por caída tensional no puede revertir a pe- 
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sar de que se hayan restablecido las cifras tensiona- 
les. La persistencia de una producción de orina por 
debajo de 20 mVhora en un paciente bien hidratado 
debe tomarse como clave importante para presumir 
la existencia de IREA. En la introducción mencio- 
namos que la FPH y la IREA son simplemente dos 
fases del mismo proceso, o sea que la IREA es la 
consecuencia de una FPH que ha persistido el tiem- 
po suficiente para producir lesiones renales. Este 
tiempo es variable; muchas veces es corto (entre 
12 y 24 horas), pero puede ser más largo (3-4 días). 
Cuanto más tiempo haya permanecido un paciente 
en hipovolemia y oliguria más probabilidades hay 
de que haya entrado en IREA. Es fácil entender que, 
durante las fases iniciales, el médico pase por situa- 
ciones en que no sepa si el paciente está en FPH o 
en IREA y, en consecuencia no le queda fácil decidir 
si forzar la administración de líquidos con miras a 
restablecer la volemia o si debe entrar a manejar 
al paciente como si estuviera en IREA, o sea mode- 
rando la administración de líquidos. En la primera 
etapa del acto'médico, a lo único que se puede recu- 
Yrir, con miras a zanjar la situación, es a la prueba 
de la furosemida: se comienza administrando 40 mg 
por vía IV; si no hay aumento de la diuresis se irá 
doblando la dosis hasta obtener respuesta pero sin 
pasar de 400 mg. Si con cualquiera de estas dosis 
aumenta definidamente la diuresis lo probable es 
que el paciente se halle aún en la fase de FPH; de 
lo contrario hay que pensar que entró en IREA. La” 
administración de furosemida (lo mismo que la de 
manitol que algunos aconsejan) no debe hacerse 
hasta tanto no se haya hidratado convenientemen- 
te al paciente porque, si aumenta bruscamente la 
diuresis en un paciente deshidratado, se acentuará 
la hipovolemia y se aumentará el riesgo de que el 
paciente entre en IREA. Un paciente con una IREA 
ya establecida comenzará a presentar hacia los 6-8- 
días síntomas de uremia especialmente náusea y vó- 
mito (ver el aparte de Uremia en el tópico Poliuria); 
en general, estos síntomas son inespecíficos y con 
frecuencia se mezclan con los de la entidad que dio 
origen al estado de shock. Si a un paciente en IREA 
se le ha administrado exceso de líquidos se lo po- 
drá encontrar disnéico y con signos físicos de edema 
pulmonar agudo (ver tópico Disnea Aguda). Notas: a 
más del shock hipovolémico existen el shock séptico 
y el shock cardiogénico los cuales también pueden 
desembocar en una IREA. 


IREA por necrosis tubular tóxica 


Hoy día son los antibióticos aminoglucósidos la prin- 
cipal causa de esta entidad; antiguamente eran el 
Hg y otros metales pesados los agresores predomi- 
nantes; en esas ocasiones no solo actuaba el agente 
nefrotóxico como tal sino que coadyuvaba el colápso 
vascular que acompañaba a algunas de esas intoxi- 
caciones. Otras sustancias que pueden producir este 
tipo de lesión tubular son las sulfas y los medios 


radiológicos de contraste. La evolución es similar:a 
la de la IREA postisquémica; su curso es más seve: 
ro en ancianos, en pacientes con nefropatía previa y 
en quienes se hallen en estado de hipovolemia. 


Sindrome hepatorrenal (SHR) 


El SHR es una de las complicaciones terminales. . 
de las enfermedades hepáticas avanzadas; se ca:: 
racteriza por oliguria y progresiva insuficiencia 
renal que se presenta generalmente en pacientes: 
con cirrosis hepática complicada de ascitis, icteri- 
cia y encefalopatía hepática. Muchas veces el SHR: 
es consecutivo a hemorragia digestiva, a infección: 
intercurrente, a extracción masiva de líquido as: 
cítico o a excesiva administración de diuréticos; 
pero en ocasiones aparece sin causa precipitant 
El SHR también se ve en casos de hepatitis fulmi- 
nante. La patogenia del SHR es desconocida. Pa. 
rece tratarse de una alteración funcional porqu 
a) Los riñones histológicamente se aprecian norm, 
les, y b) Cuando estos riñones son trasplantados al 
pacientes sin enfermedad hepática funcionan co- 
rrectamente. El SHR generalmente es irreversible 
por la dificultad que hay para tratar con éxito la, 
hepatopatía subyacente, pero si la enfermedad he- 
pática mejora, la función renal se restaura. 


Falla cardíaca y otros estados edematosos. 
(ver tópico Edema) 


En estas circunstancias.disminuye el volumen san; 
guíneo “efectivo” porque el líquido sale de los vasos 
hacia el espacio intersticial y hacia las cavidade: 
serosas ocasionando ascitis y/o hidrotórax. Esa dis» 
minución del volumen ocasiona una baja de la pri 
sión de filtración glomerular que conduce a oligu: 
ria. Este descenso tensional rara vez es tan seven 
como para que pueda ser causa de una IREA. Co; 
la. mejoría de la FC.generalmente se restablece la: 
diuresis. 7 


¡REA inducida por pigmentos endógenos 


Hemoglobinurias. La hemólisis intravascular ma- 
siva (ver el tópico Esplenomegalia), que deja en. 
libertad en la sangre abundante cantidad de hemo 

globina (hemoglobinemia) la cual es excretada por 
el riñón (hemoglobinuria), es causa de IREA. La he- 
moglobina de por sí no es nefrotóxica; se ha pensado, 
por lo tanto, que la lesión renal sería causada por 1 
caída tensional que usualmente se presenta en e 
tas circunstancias y quizás por la presencia de otras: 
sustancias nefrotóxicas que quedarían en libertad al 
destruirse los hematíes. Las dos clases de hemoglo: 
binuria más conocidas y que con más frecuencia:da: 
TREA son: a) La cónsecutiva a reacción postransfu 
sional por sangre incompatible (ver el anexo al fin 
y b) La Fiebre Biliosa Hemoglobinúrica. Esé 
una rara pero muy grave complicación del. pal 
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o.por P falciparum; el ataque aparece súbita- 
con escalofrío, fiebre, postración y a veces 
o; las orinas toman color rojo oscuro o casi 
égro (color coca-cola) debido a la hemoglobina y 
y. dlgunos de sus derivados. En los casos más se- 
eros el paciente prontamente entra en IREA. La 
patogenia de esta entidad es oscura. No está rela- 
cionada con el grado de infestación parasitaria; a 
menudo parece precipitada por la-administración 
de quinina lo que sugiere la presencia de un cierto 
tipo de reacción inmunológica. 


Mioglobinurias. Liberación de mioglobina en la 
circulación ocurre en casos de destrucción de mús- 
culo estriado (rabdomiolisis) consecutiva a isquemia 
muscular, insolación y traumas con aplastamiento. 
Sus manifestaciones son similares a las de la he- 
moglobinuria; la mioglobina tampoco es de por sí 
nefrotóxica, así que, como causa de la nefropatía se 
han incriminado otros productos de la desintegra- 
ción muscular. Tener presente además que muchas 
de las circunstancias que producen mioglobinuria 
se asocian con caída tensional y estado de shock. 


IREA asociada a complicaciones 
obstétricas 


Aborto séptico, placenta previa, hemorragia post- 
partum, eclampsia. 

Estas complicaciones llevan a la IREA por los 
mecanismos del shock séptico y de la coagulación 
intravascular diseminada (ver tópico Síndrome he- 
morrágico). Hacemos de ellas un grupo separado 
para destacar las circunstancias especiales en que 
aquí se presenta la IREA y por la gravedad que la 
mayoría de las veces reviste. 


Otras nefropatias 


a) Glomerulonefritis aguda (GA). Ocasionalmente 

esta enfermedad puede acompañarse de oligu- 
Ai ria y con mucha menor frecuencia de anuria. 
, Las claves clínicas para el diagnóstico de GA se 
estudian en el tópico Edema. 


b) Pielonefrítis aguda. La pielonefritis aguda es 
usualmente enfermedad benigna que cura en 
alto porcentaje de casos. Ocasionalmente se tor- 
na muy severa cuando cursa con necrosis de las 
papilas renales (papilitis necrotizante: PN), cir- 
cunstancia a la que particularmente están ex- 
puestos los diabéticos y los pacientes que sufren 
de nefropatía por analgésicos. En la PN pueden 

¿ ser excretados en la orina fragmentos de tejido 

E renal identificables al microscopio. Pacientes con 

esta complicación usualmente tienen fiebre, esca- 

lofríos, dolor en los flancos y oliguria acentuada 


(REA). 


<) Nefropatía aguda por ácido úrico. Ella ocurre 
cuando hay rápida elevación de la uricemia 
como es v. g. el caso de pacientes con leuce- 


mias y enfermedades afines que reciben drogas 
citotóxicas que dejan en libertad abundantes 
nucleoproteínas como consecuencia de la des- 
trucción celular. Las manifestaciones son el re- 
sultado del depósito de cristales de ácido úrico 
en el riñón y su sistema colector lo cual produce 
una obstrucción parcial o total de la vía urina- 
ria. Como la obstrucción es bilateral, la mani- 
festación es una SPU. No confundirla con la 
nefropatía gotosa. 


d) Riñón del mieloma. Una de las complicaciones 
del mieloma es la IREA por precipitación masi- 
va de la proteína de Bence Jones dentro de los 
túbulos renales; ello ocurre especialmente cuan- 
do disminuye el volumen urinario (lo cual hace 
que se concentre más la proteína en los túbulos) 
y/o baja el pH urinario. Esta es complicación 
frecuente en pacientes mielomatosos que se han 
sometido a deshidratación como parte de la pre- 
paración para practicar en ellos una urografía 
excretora. Las claves diagnósticas del mieloma 
se estudian en el tópico Dorsolumbalgia. 


SPU de etiología post-renal 


Oclusión de las vías urinarias es una causa bastan- 
te común de oliguria y especialmente de anuria. La 
oclusión puede localizarse en la pelvis renal, en el 
uréter, en la vejiga o en la uretra, y generalmen- 
te tiene causas orgánicas dentro de las cuales se 
destacan la litiasis urinaria, los tumores pélvicos, 
los tumores vesicales y prostáticos, las estrecheces 
uretrales, etc. En contraste con la IREA de etiolo- 
gía prerrenal y renal, la ocasionada por uropatía 
obstructiva se acompaña con más frecuencia de 
anuria; en consecuencia, la supresión urinaria com- 
pleta debe sugerir, en primer lugar, este diagnós- 
tico. En presencia de riñones funcionalmente nor- 
males, para que la obstrucción ureteral ocasione 
anuria debe ser bilateral y esto se ve especialmente 
cuando hay tumores abdominales o retroperitonea- 
les, así como en la fibrosis retroperitoneal o cuando 
hay oclusión intraluminal bilateral de los uréteres 
(cálculos, pus, coágulos, tejido papilar). Sin embar- 
go, en los accidentes quirúrgicos (ligadura o sección 
del urétex) se ha visto supresión urinaria aunque 
sólo se haya lesionado un uréter. Una obstrucción 
a nivel de la unión pelviureteral ocasiona hidrone- 
frosis; si asienta más abajo en el trayecto del uréter 
ocasionará un hidroureter y más tarde una hidro- 
nefrosis. Obstrucción del cuello de la vejiga o de la 
uretra produce primero distensión de la vejiga y 
tiempo después hidroureter e hidronefrosis. Si la 
obstrucción urinaria no es removida, la presión re- 
trograda afecta la integridad del riñón y favorece la 
infección; de ahí que estos pacientes terminen ha- 
ciendo una pielitis o una pionefrosis que acelera el 
daño renal. 


La sintomatología varía con la causa y el sitio 
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de la obstrucción: a) Obstrucción supravesical: si 
ella aparece en forma súbita (cálculo o coágulo den- 
tro de la huz ureteral) se presenta un-cólico renal 
cuyo cuadro clínico se describe en el tópico Dolor 
abdominal agudo. Si la obstrucción se desarrolla 
en forma gradual el paciente se queja de dolor sor- 
do (pesantez, distensión) en el flanco, generalmente 
agravado cuando ingiere abundante líquido. Si se 
sobreañade infección aparecerá polaquiuria y disu- 
ria. No olvidar sin embargo que hay ocasiones en 
que la obstrucción transcurre en forma asintomáti- 
ca. b) Obstrucción por debajo de la vejiga. En estos 
casos hay dificultad para la micción y el chorro urj- 
nario es delgado y de escasa fuerza. Si la obstruc- 
ción es acentuada se produce el fenómeno llamado 
retención urinaria que se reconoce porque la vejiga 
se distiende:y tanto a la inspección como a la pal- 
pación del hipogastrio se aprecia el “globo vesical”; 
estos pacientes entran en anuria o pueden presen- 
tar incontinencia por rebosamiento; en este último 
caso si, después de la micción, se pasa una sonda a 
la vejiga se encontrará en ella la presencia de canti- 
dades más o menos grandes de orina residual. 


A veces la obstrucción por hipertrofia prostática 
(adenoma de la próstata) se hace en forma insidio- 
sa, sin dar síntomas urinarios y cuando el médico 
ve por primera vez al paciente ya lo encuentra con 


síntomas de uremia o con una masa hipogástrica - 


(globo vesical) que puede ser confundida con cual- 
quier otro tumor del hipogastrio. La obstrucción del 
cuello de la vejiga es fenómeno tardío del cáncer de 
la próstata porque. este cáncer generalmente se ori- 
gina en la parte posterior de la glándula. Nunca se 
insistirá bastante en la importancia del tacto rectal 
para establecer la presencia de una lesión prostá- 
tica. En caso de adenoma prostático el tacto reve- 
la una próstata grande de consistencia firme (no 
dura); no hay buena relación entre el tamaño de la 
glándula y el grado de obstrucción ya que muchas 
veces ésta es debida a hipertrofia del lóbulo medio 
el cual no es accesible a la palpación; el grado de 
obstrucción se valora por la intensidad de los sín- 
tomas y la cantidad de orina residual. En caso de 
carcinoma prostático se toca una glándula fija con 
dureza leñosa o pétrea. En el tópico Polaquiuria y 
disuria se dan otros detalles sobre estas dos enfer- 
medades prostáticas. 


A 


paraciones entre la química 
ca y la urinaria 


Como la mayoría de ellos son pacientes hospitali- 
zados con acceso al laboratorio vamos a hacer esta 


comparación que en un momento dado puede ser 


de mucha ayuda. 

Como regla general, en casos de FPH, un ri- 
ñón sano responde a la hipoperfusión reteniendo 
sal y agua en un intento de reponer la volemia; 
en consecuencia, se encontrará un sodio urina- 


rio disminuido (por debajo de 20 mEg/L), pero 
la orina estará hiperconcentrada mostrando una 
osmolaridad por encima de 500 mOsmí/kg. En la 


IREA los túbulos dañados han perdido su capaci--': 
dad de reabsorción del sodio y entonces las cifras. 


serán las opuestas: un sodio urinario aumentado 
(por encima de 30 mEq/L) y una osmolaridad de la 
orina vecina de la osmolaridad plasmática (entre 
300 y 330 mOsm/kg). En relación con la osmola- 
ridad urinaria debemos puntualizar lo siguiente: 
la orina isosmótica no tiene mucho valor en este 
diagnóstico diferencial pero la orina hiperosmóti- 
ca está muy en favor de la FPH y virtualmente ex- 
cluye la presencia de IREA. La relación creatinina 
urinaria/creatinina plasmática es también útil en 


la diferenciación. En la FPH esta relación está por :;: 
- encima de 10; en la IREA la relación está por de- 


bajo de 10. Un último detalle de utilidad es el si- 


guiente: un BUN notoriamente elevado junto con; 


una creatinina normal o ligeramente elevada ha- 
blan en favor de FPH. Elevación paralela de BUN 
y creatinina sugieren más la presencia de IREA, 


OTRAS ENTIDADES 


Necrosis cortical difusa (NCD) 


Situación poco frecuente que, la mayoría de las 
veces, es cónsecutiva a un estado obstétrico de ur- 
gencia, generalmente desprendimiento prematuro 
de la placenta; otras veces es secundaria a diversos 


estados de shock, especialmente al shock séptico. -: 


En este sentido guarda semejanza con la necrosis 
tubular pero difiere de ella en que la necrosis cor- 
tical es irreversible. Es posible que las dos anoma- 
lías (NT y NCD) resulten de un grado variable de 
isquemia renal; si ésta es poco severa y transitoria 
se presentará el cuadro de la NT; si es grave y du- 
radera, a más de las células tubulares, serán ata- 
cadas las estructuras de la corteza y sobrevendrá 
la NCD. 


El curso clínico de la NCD es similar al de la 
NT pero en la NCD es más frecuente que se presen- 
te anuria completa. El cuadro clínico es el de la ure- 
mia y, a menos que se practique diálisis, sobreviene 
la muerte en el término de días. Con la diálisis la 
vida se alarga pero como las lesiones son irreversi- 
bles difícilmente puede esperarse curación. 


Nefropatía terminal (uremia crónica) 


Cuando un paciente con nefropatía terminal es visto 
por primera vez y no se tienen datos sobre patología 
renal previa se puede confundir con una IREA pues 
estas nefropatías terminales se asocian con oliguria. 
Datos en favor de uremia crónica serían: presencia de 
anemia sin obvia explicación, de osteodistrofia renal 
o de neuropatía urémica, de hipertensión arterial 
con cambios retinianos y disminución bilateral del 
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tamaño de los riñones apreciado.en una placa sim- 
ple de abdomen o en una ecografía. 


Reacciones postransfusionales 
hemolíticas (hemolisis intravascular) 


Esta complicación se presenta especialmente cuan- 
do hay incompatibilidad del sistema ABO debido a 
que los anticuerpos anti-A y anti-B son de la clase 
IgM y por tanto capaces de fijar el complemento y 
producir lisis rápida de los eritrocitos transfundi- 
dos. La causa más común de una reacción de esta 
clase probablemente sea el error humano. Otras 
causas pueden ser la presencia de débiles agluti- 
nógenos A2 y A2B que pasan inadvertidos en la 
prueba de hemoclasificación. Ocasionalmente se 
presentan por el uso de sangre de “dadores uni- 
versales” (O Rh negativo) cosá que especialmente 
ocurre en situaciones de emergencia que ni siquie- 
ra dan tiempo de hacer una reacción cruzada. 


Sintomatología 

Afortunadamente algunos síntomas comienzan a 
aparecer antes de que haya pasado apreciable can- 
tidad de sangre; si en este momento se suspende la 
transfusión no se presentan fenómenos graves. Ta- 
les síntomas son: ansiedad, enrojecimiento facial, 
opresión o dolor precordial, taquicardia, taquipnea, 
lumbalgia, sensación generalizada de alfilerazos. 
Si el cuadro progresa aparece náusea, vómito, cia- 
nosis, shock. No es raro que además se presente 
escalofrío seguido de acentuada alza térmica. En 
cualquier momento aparece la oliguria o la anuria; 
a veces los síntomas parecen insignificantes al prin- 
cipio y sin embargo dan paso a daño renal evidente. 
Esta IREA puede regresar (lo que se conoce por el 
aumento en la producción de orina) pero, otras ve- 
ces, progresa llegando a ocasionar la muerte. 


La hemoglobinemia puede ser puesta en evi- 
dencia si se examina la sangre al principio del 
ataque. Lo mismo pasa con la hemoglobinuria que 
muchas veces se descubre en la primera muestra 
de orina obtenida después de la transfusión. No es 
raro que el paciente presente ictericia. Se ha discu- 
tido sobre el mecanismo de esta IREA. Parece que 
la hemoglobina de por sí no es la causa primaria del 
desorden; quizás actúen otras sustancias liberadas 
por la destrucción de los eritrocitos. Se sabe que, 
a consecuencia de esta destrucción, quedan en cir- 
culación sustancias tromboplásticas que ocasionan 
un cuadro de CID (ver tópico Síndrome hemorrági- 
co) lo que haice que se consuman algunos factores 
de coagulación y que disminuyan las plaquetas. 
Esta CID sería responsable en gran medida de la 
caída tensional y de la tendencia hemorrágica que 
se observa en muchos de estos pacientes. 


La reducción en la cantidad de orina (consecu- 
tiva al shock) y la baja del pH urinario favorecen 
la precipitación de la hemoglobina dentro de los 


tubos renales lo que ocasionaría un bloqueo mecá- 
nico. Si el paciente está bajo anestesia no presenta- 
rá los síntomas generales atrás descritos y, en estas 
condiciones, las únicas manifestaciones de una re- 
acción transfusional de incompatibilidad serían la 
caída de la TA y la oliguria. Ante la mínima sospe- 
cha de esta complicación debe procederse a investi- 
gar si hay hemoglobinemia o hemoglobinuria que 
confirmen el diagnóstico. 


Segundo segmento 


Preguntas y rar: 


Lo primero es definir si lo que hay es: 

o  Anuria: eliminación de orina por debajo de 100 
ml/día: muy sospechosa la uropatía obstructiva 

e  Oliguria: eliminación de orina entre 100 y 500 ml/ 
día: muy poco probable la uropatía obstructiva. 


Lo segundo es definir si hay caída tensional 
que esté colocando al pte en estado de shock inci- 
piente (ver tópico Shock). 


Lo tercero es establecer si el pte (a causa de la 
caída tensional) se halla en FPH o en IREA léase 
con cuidado lo que atrás, (pg 424 y 425) se dice al 
respecto. Si no mejora, se pasa a la prueba de la 
furosemida (ver atrás). Si a pesar de esto no hay 
mejoría el Dx es IREA. Habrá que atender además 
a las causas del Shock (ver tópico de este nombre). 
Consultar la guía Shock (CR.GPEP.6* ed pg 669). 
Pasaremos ahora a ir tras de la pista de las distin- 
tas entidades capaces de producir IREA. 


TLPD — a) Reacción postranfunsional, b) Uso de 
antibióticos, especialmente aminoglucósidos, c) Ad- 
ministración de medios de contraste radiológicos: 


Las preguntas respectivas son obvias y no tie- 
nen problema. 


TLPD — Hemoglobinuria paroxística: 
Ver en el tópico Esplenomegalia en la pg 168. 


TLPD — Fiebre biliosa hemoglobinúrica (FBH): 
¿Recientemente ha tenido Ud ataques de pa- 
ludismo? (CM: es lo que se espera). 
¿Y se lo ha estado tratando con quinina? (CM: 
a menudo se ha visto que la FBH es precipitada 
por la administración de esta droga). 
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TLPD — Mioglobinuria: . 
¿Ha tenido Ud un estado de insolación? (CM: 
es una de sus causas). 


¿O ha tenido algún traumatismo con aplasta- 
miento de músculos? (1d). 


TLPD -— Síndrome hepatorrenal (SHR): 


Estos pts tienen una severa enfermedad hepá- 
tica (hepatitis, cirrosis) que el médico la reconoce 
al oír las primeras quejas del pte y al darse cuenta 
de que está ictérico o que tiene un síndrome de 
hpertensión portal. Las preguntas estarían más 
que todo dirigidas a informarse de: 1. Cuánto hace 
que está enfermo. 2. Cuánto hace que apareció la 
oliguria y qué tan acentuada es, y 3. Si hay otras 
manifestaciones de insuficiencia hepática, v.g. un 
síndrome hemorrágico. 


TLPD - Riñón del mieloma: 

El interrogatorio pertinente para sospechar 
mieloma se expone en el tópico Dorsolumbalglia. 
TLPD -- Glomerulonefritos aguda (GNA): 

La GNA muy ocasionalmente conduce a oligu- 
ra acentuada; el interrogatorio contribuye poco al 


Dx de GNA; ese Dx se hace mediante el uroanáli- 
sis (ver tópico Edema). 
TLPD - Pielonefritis aguda: 

El interrogatorio pertinente, se. expone en el 
tópico Polaquiuria (pg 188); sólo las formas muy 
severas que cursan con papilitis necrotizante oca- 
sionan acentuada oligura y se acompañan de fie- 
bre alta y dolor lumbar. Los diabéticos están espe- 
cialmente predispuestos. 


TLPD — SPU de etiología postrrenal (en ella es 
más frecuente la anuria): 


¿Ha tenido recientemente un cólico renal? 
(CM: se sospechará en tal caso obstrucción urete-, 
ral: litiasis, coágulo, desprendimiento de una papi: 
la (papilitis necrotizante). 


¿Su chorro urinario se ha venido adelgazando 
y perdiendo fuerza? (CM: se sospechará en tal caso 
obstrucción uretral). Tres cosas importantes por 
hacer: a) Observar el abdomen inferior para ver 
si hay globo vesical, b) Cateterizar la uretra para 
ver si hay residuo vesical y apreciar su cuantía, y 
c) Hacer un tacto rectal para apreciar el estado de . 
la próstata. : 


Segunda parte 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO - 
DE LAS PRINCIPALES ENFERMEDADES - 


Falla prerrenal hipovolémica (Oliguria 
funcional) 
o  Oliguria 
o Caída de la TA 
o Al corregir la hipoperfusión renal la oliguria 
revierte rápidamente. 
o Prueba de la furosemida positiva (ver Primera 
parte). - - 
e Laboratorio 
— Elevación del BUN y la creatinina 
— Sodio urinario disminuido 
— Osmolaridad urinaria aumentada 
— Relación CrU/CrP > 10 


— BUN bastante elevado junto con creatinina 
normal o ligeramente elevada. 


insuficiencia renal aguda (IREA) 


e  Oliguria 
o Caída dela TA 


e Al corregir la hipoperfusión renal la oliguria 
no revierte. 


+ Prueba de la furosemida negativa (ver Prime- 
ra parte). 


e Laboratorio 
— Elevación del BUN y la creatinina. 
— Sodio urinario aumentado. 
— Osmolaridad urinaria normal. 
— Relación CrU/CrP < 10 


— -Elevación paralela del BUNy la creatinina 
plasmáticas. 


Hemoglobinuria paroxística (Hemolisis 
intravascular) 

+  Hemoglobinemia (hemoglobina en la sangre): 
+ Presencia de hemoglobinuria. y er 
+ Disminución de las haptoglobinas en sangre. 
> Presencia de hemosiderina en la orina. 


e Frecuente asociación con oliguria y caída de 
la TA. a 
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iñón del mieloma 


nel tópico Dorsolumbalgia se exponen las BEDs 
del mieloma. z 


La FPH sobreviene especialmente cuando el 
“pte se deshidrata, lo que hace que se concentre 
más la proteina de Bence-Jones en la orina. 


Pielonefritis aguda 
+ Fiebre y escalofrío. 


+ Dolor espontáneo y dolor provocado en los 
flancos. 


e Polaquiuria y disuria en el 50-60% de casos. 


>  Piuria, bacteriuria (puede haber falsos positi- 
vos y falsos negativos) 


+ Urocultivo significativo (ver tópico Polaquiu- 
ria, pg 188). 


le 
El 


Glomerulonefritis aguda 


o 


Presencia reciente de una infección nefritogé- 
nica: estreptococcia, plasmodio, algunos virus. 


Proteinuria moderada, hematuria, cilindros 
hemáticos. 


Edema ligero o moderado especialmente perior- 
bitario y ya presente temprano en la mañana. 


En cierto número de casos hipertensión arte- 
rial. 
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TÓPICO 


E E E sen 


Entidades seleccionadas 

o Falta de ingestión de agua 

o Pérdida de líquido en el tracto digestivo 
o  Sudoración excesiva 

o  Cetoacidosis diabética 

+ Enfermedad de Addison 

o Diabetes insípida 

+ (Quemaduras 

> Fase poliúrica de la insuficiencia renal aguda 
+ Deshidratación iatrogénica 

o Los estados-de hiponatremia 

o Los estados de hipernatremia 

o Los estados de hipokalemia 

e Los estados de hiperkalemia 

o Los estados de retención nitrogenada 

o Los estados de desequilibrio ácido-básico 


Distribución del ague y los electrolitos 


El agua del organismo constituye un 60% del peso 
corporal; aproximadamente 2/3 de esta agua (o sea el 
40% del peso corporal) está localizada en el espacio 
intracelular, y 1/3 (o sea el 20% del peso corporal) 
se halla en el espacio extracelular; éste último, a 


su turno, está formado por el líquido intersticial y 
por el líquido intravascular que es el plasma san- 
guíneo. Ejemplo: un hombre de 70 kilos contiene 
42 litros de agua; de ellos 28 son- intracelulares 
y 14 extracelulares; de estos últimos 10,5 forman 
el líquido intersticial y 3,5 constituyen el plasma 
intravascular (ver figura 47:1). 


El agua se mueve libremente en un sentido 
y en otro atravesándo, por un lado, las membra- 
nas celulares que separan el LIC del LEC y, por el 
otro, las paredes capilares que separan el líquido 
intersticial del líquido intravascular. 


Ese libre movimiento del agua mantiene el 
equilibrio osmótico entre los distintos espacios o 
compartimentos a pesar de que los electrolitos no 
acompañen al agua en sus desplazamientos. Un 
cambio de tonicidad (ya sea hacia la hipertonicidad 
O hacia la hipotonicidad) en uno de estos compar- 
timentos induce una transferencia de agua en un 
sentido o en otro, y esa transferencia persistirá 
hasta que se establezca un nuevo estado de equi- 
librio osmótico. 

Los electrolitos (Na, Cl, K y otros). disueltos en: 
estos líquidos se distribuyen de manera desigual en 
los dos grandes compartimentos. El sodio y el cloro: * 
predominan en el compartimento extracelular a la: 
concentraciones respectivas de 142 mEq/L y de 10 
mEqg/L, en tanto que los que predominan en el com: 
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Figura 47.1. Distribución del agua en el organismo. 


partimento intra-celular son el potasio y el anión 
fosfato como se muestra en el cuadro 47.1. 


En los varios compartimentos los aniones y 
los cationes deben estar balanceados, es decir de- 
ben sumar el mismo número de miliequivalentes. 
Veamos en el cuadro 47.2 como sé equilibran estos 
iones en el plasma (en mEq/L): 

La composición del líquido intersticial es práctica- 
mente igual a la del líquido intravascular (plasma). 


Deshidratación 


Deshidratación es la situación clínica en la cual 
se há producido una depleción de agua en el or- 
ganismo. Estrictamente hablando, depleción pura 
de agua no existe ya que su pérdida se acompaña 
siempre de pérdida de sal (NaCl) en mayor o menor 
grado; con cierta frecuencia, la deshidratación se 
asocia también con pérdida de potasio y con tras- 
tornos del equilibrio ácido-básico. La deshidrata- 


Cuadro 47.1 


DISTRIBUCIÓN DE LOS ELECTROLITOS EN LOS 
COMPARTIMENTOS INTRA Y EXTRACELULAR 


“Sodio 0 442:mEQ/L 15 mEqIL 
Potasio BO 
¿Cloro: * ED A Pap E 
“Calcio: DEA A 
“Bicarbonato 27%... * e "- 
Fosfato OO 
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Cuadro 47.2 
CONCENTRACIÓN DE ANIONES Y CATIONES EN EL. 
PLASMA SANGUÍNEO 
Sodio: 142: 
«Potasio CS 
Calcio: 5) 
Magnesio 3 
E 155 


ción usualmente ocurre como complicación de una 
enfermedad subyacente y por eso no debe enfocarse 
como entidad aislada, sino que tiene que analizarse 
en el contexto de las enfermedades que la originan; 
muchas de estas son enfermedades crónicas (neo- 
plasias malignas, mala absorción intestinal, fístulas 
digestivas, etc.) que alteran el estado nutricional del 
paciente; o son estados agudos (v.g. shock séptico) 
que por cursar con un rápido aumento del catabo- 
lismo, colocan al paciente en estado de balance ni- 
trogenado negativo. En todos estos casos, a más de 
la reposición de agua y electrolitos, el tratamiento 
deberá contemplar el restablecimiento del estado 
nutricional para lo cual hay que recurrir muchas ve- 
ces a la hiperalimentación oral o parenteral. 


La deshidratación es fenómeno frecuente pero 
en ocasiones pasa inadvertida. Ello tiene dos ex- 
plicaciones: 1. Que, como acabamos de decir, la 
deshidratación muchas veces es complicación de 
una enfermedad subyacente y la sintomatolo- 
gía de esta última con frecuencia enmascara las 
manifestaciones de la deshidratación; así, la des- 
orientación es síntoma de deshidratación acentua- 
da, pero si un paciente desorientado por cualquier 
otra causa entra en deshidratación, se pierde esta 
importante clave diagnóstica. 2. Que solamente en 
fases avanzadas ella ocasiona signos que permitan 
identificarla; de ahí que, si se quiere diagnosticar 
precozmente una deshidratación, el médico deba 
estar atento a vigilar los ingresos de líquido para 
confrontarlos con las pérdidas (balance hídrico). 


El balance hídrico es manejado por el organismo 
en forma estricta. Las pérdidas ocurridas en un 
determinado día persistirán hasta que sean reem- 
plazadas. Pequeñas deficiencias cotidianas tienen 
un efecto acumulativo, y ello explica que la brus- 
ca aparición de un desequilibrio hidrosalino pueda 
originarse en deficiencias ocurridas varios días an- 
tes; la mejor manera de prevenir tal desequilibrio 
es determinar diariamente los ingresos de líquidos 
y electrolitos y compararlos con sus respectivas 
pérdidas. Estas pérdidas se dividen en obligatorias 
y adicionales. á 
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a) Pérdidas obligatorias. Diariamente un indivi- 
duo normal pierde de 200 a 400 ml de agua a 
través de los pulmones, de 300 a 600 ml a través 
de la piel y de 1.500 a 2.000 mal por el riñón, es 
decir que, en promedio, hay una pérdida obliga- 
toria que oscila entre 2.000 y 3.000 ml en las 24 
horas. El individuo normal compensa estas pér- 
didas obligatorias de agua con el aporte que de 
este líquido diariamente tiene el organismo. Las 
fuentes de este aporte incluyen el agua ingerida 
como tal (1,200 a 1.800 mD, el agua contenida en 
los alimentos (700 a 1.000 ml) y el agua de oxi- 
dación o de combustión de estos alimentos (250 
a 300 ml). Las pérdidas pulmonares y cutáneas 
(llamadas insensibles) son relativamente cons- 
tantes en condiciones normales pero aumentan 
notoriamente con la fiebre, el ejercicio y el calor 
ambiental. La mínima cantidad de orina que se 
necesita para excretar los desechos metabóli- 
cos es de 500 ml; por tanto, una persona que no 
tenga pérdidas adicionales deberá recibir como 
mínimo '1.500 ml de agua (correspondientes a 
1.000 ml de pérdidas insensibles, más 500 ml de 
orina) si no se quiere que comience a almacenar 
en su sangre los desechos metabólicos. 


b) Pérdidas adicionales. Elas pueden ser: 1. Pérdi- 
das de jugos digestivos (vómito, diarrea, succio- 


nes); por estas vías las pérdidas diarias pueden . 


llegar a ser muy grandes, y es necesario hacer 
de ellas una estimación así sea aproximada para 
reemplazarlas adecuadamente. 2. En caso de 
obstrucción intestinal la acumulación de líquido 
en las asas distendidas, lo que algunos llaman el 
tercer espacio, constituye una pérdida de agua 
que puede ocasionar deshidratación severa. 3. Lo 
mismo puede decirse del líquido acumulado en 
edemas o derrames dentro de las cavidades se- 
rosas (pleura, peritoneo); este líquido, en efecto, 
aunque se halla dentro del organismo, ha sido 
sustraído de las funciones normales de excreción. 
4. En casos de quemaduras o aplastamientos hay 
también notable pérdida de líquido-ya por el ede- 
ma, ya por la exudación de plasma. 


Tipos de deshidratación 
a) Con depleción predominante de agua. Cuando la 


Cuadro 47.3 
CAUSAS DE DESHIDRATACIÓN HIPERTÓNICA 


Cuadro 47.4 
CAUSAS DE DESHIDRATACIÓN HIPOTÓNICA 


ida de:jugos digestivos, 


pérdida de agua es mayor que la de sal aumenta 
la concentración osmolar del LEC; de ahí que a 
este tipo de deshidratación se le dé el calificativo. 
de hipertónica. Causas: (ver cuadro 47.8). 


Cambios hidroelectrolíticos: la hipertonia del 
LEC que se presenta en este tipo de deshidrata 
ción hace que el agua emigre de las células ha: 
el LEC; ello ocasiona gran deshidratación in 
celular y de ahí la sed precoz que presentan es 
pacientes; en estas deshidrataciones, como se ve. 
pérdida hídrica és compartida entre los espac: 
intra y extracelular. La migración de agua pr 
veniente de las células ayuda a mantener por un: 
tiempo el volumen del LEC y, por tanto, a soste 
la volemia; tal es la razón de que la tensión arter 
el BUN y el hematocrito no experimenten camb: 
notables mientras esta deshidratación hipertónil 
no se torne acentuada; el volumen urinario se 1 
duce prontamente y la orina se concentra, a no se 
que exista una nefropatía previa o que se trate de: 
una diabetes insípida, casos en los cuales la orin: 
no puede concentrarse: 


b) Con depleción predominante de sal. Cuando 
pérdida de sales mayor. que la de agua dismi 
nuye la concentración osmolar del LEC y 
ahí que a este tipo de deshidratación se le dé 
calificativo de hipotónica. Los síntomas ge. 
ralmente comienzan a manifestarse. cuando 
pérdida de sodio llega a los 400 mE. Caue 
(ver cuadro 47.4). 


Cambios hidroelectrolíticos. La acentuada p: 
da de sal (mayor que la de agua) torna hipotóni: 
los líquidos extracelulares. Esta hipotonía tiéh 
a ser corregida mediante: 1. Aumento de la diux 
sisacuosa, y 2. Migración de agua del LEC: 
la célula. Como resultado de estos dos fenóm: 
se acentúa notoriamente la disminución: 

(y por lo mismo del contenido intravascul, 
tanto que aumenta la cantidad de agua der 
la célula; esta precoz y marcada disminuc: 
volemia explica las manifestaciones clínicas: 
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sShidrataciones hipotónicas: caída tensional pre- 
zz, y pronta disminución de la turgencia cutánea 
de la presión intraocular; la sed no es síntoma 
rominente, y la razón de ello es la buena hidra- 
ación de las células; en los primeros momentos 
ay poliuria pero pronto la baja tensional ocasiona 
isminución del filtrado glomerular con la consi- 
guiente oliguria; en este momento el paciente co- 
mienza a entrar en shock y la sintomatología es la 
de este síndrome. En las fases iniciales el nivel de 
“sodio plasmático puede ser normal, pero en los pe- 
ríodos avanzados lo usual es encontrar muy baja 
la natremia. 


Primer segmento 


Síntomas y signos 


Este tópico tiene una estructura diferente a los de- 
más. Como se trata de una urgencia médica, antes 
de actuar hay que tomar una rápida anamnesis y 
hacer un corto examen físico los: cuales figuran a 
continuación bajo el título Obtención de informa- 
ción para hacer, luego, el Procesamiento de esa in- 
formación. Hemos hecho figurar después unas ele- 
mentales pruebas de laboratorio (BUN, creatinina, 
Na, Cl, HNaCOs, uroanálisis) sin las cuales no se 
podrían hacer las discusiones que adelante hace- 
mos sobre los desequilibrios hidroelectrolíticos. 


OBTENCIÓN DE INFORMACIÓN 


Los signos y síntomas de la deshidratación están 
consignados adelante en el aparte Procesamiento 
de la información. 


Una vez hecho el diagnóstico de deshidratación 
deberán precisarse los siguientes aspectos de la 
historia clínica con miras al diagnóstico etiológico. 


Anamnesis 


a) Determinar si la deshidratación ha sido con- 
secutiva a alguna de las siguientes circuns- 
tancias: pérdida de jugos digestivos (vómito, 
diarrea, etc.), poliuria acentuada (¿diabetes?, 
¿uso de diuréticos potentes?), sudoración exce- 
siva, incapacidad de tomar agua (ver “Tipos de 
deshidratación” en la introducción del tópico). 


b) Establecer si el paciente sufre de dolor o difi- 
cultad para deglutir, de trastornos de concien- 
cia, de fiebre acentuada, de desnutrición o de 
marcada y/o extrema debilidad. 


<) Deshidratación mixta. Esta es la deshidrata- 
ción que usualmente se ve cuando hay pérdida 
acentuada de jugos digestivos (diarrea, vómito, 
fístulas, drenaje de contenido gástrico o intes- 
tinal). En estos casos se pierde agua y electro- 
litos en forma proporcional y la sintomatología 
será intermedia entre las dos formas de deshi- 
dratación atrás mencionadas. En ocasiones la 
pérdida de agua es mayor y la deshidratación 
tenderá a ser de tipo hipertónico; o la pérdida 
de sal es mayor y entonces se aproximará a la 
de tipo hipotónico. 


Primera parte 


HISTORIA CLÍNICA 


Examen físico 


Lo primero es establecer el grado de deshidratación 
y definir si el paciente se halla en shock incipiente 
o declarado; para ello es importante medir la TA en 
decúbito y en posición semisentada y apreciar los ca- 
racteres del pulso (ver al respecto el tópico Shock). 


La disminución de la turgencia cutánea se 
aprecia levantando entre los dedos índice y pulgar 
un pliegue cutáneo y observando qué tanto se de- 
mora en volver a su sitio; es decir qué tanto per- 
siste el pliegue al soltar el pellizco; debe escogerse 
para ello un área de la piel libre de arrugas y no 
sujeta a grandes variaciones de espesor del tejido 
subcutáneo (v.g. la que recubre el esternón); a veces 
no se ve la persistencia del pliegue pero se tiene la 
sensación tactil de disminución de la turgencia. En 
los obesos no es fácil poner en evidencia el signo del 
pliegue; en cambio en los desnutridos y en los an- 
cianos la piel presenta tantas arrugas que el signo 
puede tornarse engañoso. En los infantes hay que 
palpar la fontanela en posición de decúbito para 
ver si se halla deprimida. La tensión de los globos 
oculares está disminuida en las deshidrataciones 
avanzadas. La sequedad de las mucosas es signo 
útil en la valoración de la deshidratación pero sin. 
olvidar que, si el paciente está respirando por la 
boca, la mucosa oral se verá seca aunque se esté 
bien hidratado. En un paciente hospitalizado debe 
llevarse un control diario del peso basal (tomado 
temprano en la mañana después de haber vacia- 
do la vejiga y el recto, y antes de haber comido o 
bebido) ya que ello constituye la mejor manera de 
apreciar cambios significativos del agua corporal. 
Repentinas variaciones del peso basal que excedan 
del 1% representan ganancia o pérdida de líquido. 
Si hay depleción de potasio es probable encontrar 
debilidad muscular, 'arreflexia e íleo paralítico. La 
hiperventilación (respiraciones profundas) sugiere 
la presencia de acidosis metabólica (ver Nociones 
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Cuadro 47.5. 


ESQUEMA DE UNA HOJA DE 
BALANCE DE LÍQUIDOS 


A Previas A 

2: Obligatorias 

Orina”. 
insensibles” 

3.. Adiciohales: 
Mómito 
Diarrea 
-Drenajes 
Fístulas 

: Hemotragia 

1 Sudoración: .: 


preliminares). En las alcalosis acentuadas puede 
presentarse tetania, ya latente (signos de Chvostek 
y Trousseau), ya manifiesta (espasmos carpopeda- 
les). Aliento cetónico hace pensar en cetoacidosis. 
Si la deshidratación es hipertónica la hipotensión 
es moderada; si es hipotónica la hipotensión es más 
acentuada. Como consecuencia de la hipotensión 
aparece taquicardia: 


PROCESAN TO DE LA INFORMACIÓN 


Con la información anterior se estará en condicio- 
nes de: 


osticar el grado de deshidratación 
efertirmos especialmente ala 
nidratación hipertónica) 


o Deshidratación ligera: pérdida de agua de 2-3% 
o sea 1.5.a 2 litros en un hombre de 70 kilos. El 
único síntoma es la sed, siempre que el paciente 
esté alerta. 


o Deshidratación moderada: Pérdida de 6-7% o 
sea de 3 a 5 litros. Síntomas: sed intensa, se- 
quedad de las mucosas. 


o Deshidratación severa: Pérdida de 8-10% o sea 
5 a 7 litros. Síntomas: a más de lo anterior hay 
astenia, oliguria y deshidratación de la piel la 
cual se manifiesta por disminución de la tur- 
gencia que puede ser apreciada levantando 
entre los dedos un pliegue de piel como atrás 
quedó explicado. 


e Deshidratación muy severa: pérdida de más del 
10% o sea 7 a 10 litros. Síntomas: la hipotensión 
se acentúa aún más, aparece oliguria, general- 
mente hay alza térmica y el paciente presenta 
síntomas mentales (desorientación, trastornos 
de conciencia) y finalmente entra en coma. 


Una correcta evaluación del grado de deshi- 


dratación depende de la apreciación que se haga 


(así sea ella aproximada) de los cambios hidroelee- 
trolíticos ocurridos en el curso de la enfermedad. 


Casi todos los datos necesarios para evaluar una 
deshidratación pueden ser obtenidos de una histo-. 
ria clínica elaborada con esmero, o de una revisión: 
cuidadosa del protocolo hospitalario. Lo mejore 
Hevar una Hoja de Balance Hídrico en que se re: 
gistren acumulativamente todas las pérdidas, si 
sumen todos los ingresos y se establezca la dife: 
rencia o sea el balance. En el cuadro 47.5 se inclu. 
ye un esquema de los distintos items de que const; 
una hoja de balance hídrico. Del análisis de esti 
balance se podrá sacar una conclusión tentativé 
sobre la naturaleza e intensidad de la deshidrat: 
ción. El levar una hoja de balance hídrico facilita 
darse cuenta si el balance es negativo y la cuantía 
de esta cifra negativa se tomará como “pérdidas: 
previas” antes de iniciar la reposición de líquidos 
si no se viene llevando esta hoja habrá que cal. 
cular las pérdidas previas con base en la clínica.': 
Información relacionada con fiebre, disnea, sudo 
ración, sed, vómito, diarrea, volumen de orina' 
pérdida aguda de peso, es muy útil para hacer l; 
evaluación inicial. Puede que estos no sean má; 
que datos crudos, pero constituyen aproximacio: 
nes sumamente útiles para conocer el punto de.: 
partida. Los médicos debieran familiarizarse con 
cualquier sistema de tabulación tanto para hace; 
el estimativo inicial como para las evaluacione 
sucesivas. Los problemas de la terapia hidroelec: 
trolítica se entienden mejor arreglando los dato 
en forma tabular para luego hacer con ellos una, 
sencillas operaciones aritméticas. Ver el ejemplo: 
de un caso clínico que se da al final (consultar. 
CR.GPEP. 6? ed. pg 713). 


B. Desde el punto de vista de la etiopatogenia 
de la deshidratación plantear uno ovarios 
de los siguientes diagnósticos: 


1. Falta de ingestión de agua 


(Ocasiona deshidratación hipertónica). Ello ocurre: 
a) Cuando hay carencia de agua, como sucede en in: 
dividuos perdidos en el mar o en el desierto, b) Cu 
do hay dificultad o dolor para deglutir o estenosis 
esofágica, c) Cuando el.paciente no tiene acceso; 
agua: ello ocurre en pacientes con grados extremi 
de debilidad (incapaces de beber por sí mismos): 
que tengan alteración de la conciencia (incapaces 
de comunicar que sufren de sed); la magnitud del 
déficit hídrico se agravará si las pérdidas se ace 
túan como consecuencia de fiebre, poliuria o hipé 
ventilación. Notas: 1. La gran mayoría de casos:6 
deshidratación por déficit de ingestión de agua € 
tán confinados a los infantes, a los muy ancianos, 
a los pacientes muy debilitados. 2. Los rasgos es 
ciales de la deshidratación en la infancia se sal 
de los límites del presente tópico y deben seré 
sultados en los libros de pediatría; 3. En paciez 
hospitalizados y en malas condiciones genera) 
ve con cierta frecuencia la deshidratación: 
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hablamos como consecuencia de que el personal 
que atiende al enfermo no la detecta, casi siempre 
a causa del deterioro mental del paciente. 


2. Pérdida de líquido por el tracto digestivo 


(Ocasiona deshidratación que puede ser hipertóni- 
ca, hipotónica o mixta). Las secreciones intestinales 
suman normalmente de 8 a 10 litros diarios; si de 
este total se pierde una fracción significativa (vómi- 
to, diarrea, fístulas o succión de jugos digestivos) el 
paciente entra en deshidratación la cual se acom- 
pañará de hipernatremia, normonatremia o hipona- 
tremia, de hipopotasemia, y de acidosis o alcalosis, 
según sea el origen y la cuantía de las pérdidas. 


3. Sudoración excesiva 


El sudor es hipotónico; en consecuencia, la excesiva 
sudoración ocasiona mayor pérdida de agua que de 
sal (deshidratación hipertónica); esta deshidrata- 
ción ócurre con frecuencia en personas que traba- 
jan (especialmente en socavones de minas), y no es 
raro que estas personas cometan el error de tomar 
solamente agua y no reponer la pérdida de sal, con 
lo cual entran en acentuada hiponatremia que se 
manifiesta por calambres de las extremidades (“ca- 
lambres de los mineros”). En el enfermo febril no 
es raro que la excesiva sudoración se acompañe de 
pérdidas por otras vías como es el caso del pacien- 
te con infección intestinal que, a más de la fiebre, 
presente diarrea. 


4. Cetoacidosis diabética (CD) 


Se sospechará CD en pacientes diabéticos con inten- 

sificación de la sed y la poliuria, que hayan pasado 

por situaciones de estrés (traumas, infecciones, etc.) 

o que hayan interrumpido la medicación antidiabéti- 

ca. La CD se estudia en detalle en el tópico Poliuria. 

5. Enfermedad de Addison (Insuficiencia 
suprarrenal) 


Las claves clínicas de esta entidad son: enflaque- 
cimiento, hipotensión arterial, pigmentación de la 
piel y las mucosas, y trastornos gastrointestinales, 
especialmente diarrea. En las llamadas crisis addi- 
sonianas se acentúan los fenómenos gastrointesti- 
nales llevando al paciente a graves estados de des- 
hidratación hipotónica. La enfermedad de Addison 
se estudia en detalle en el tópico Adelgazamiento. 


6. Diabetes insípida 


Enfermedad debida a deficiencia de hormona anti- 
diurética (ADH; en español HAD) casi siempre con- 
secutiva a daño de la neurohipófisis. Claves clínicas: 
acentuada poliuria con -orinas de baja densidad, fe- 
nómenos estos que no corrigen con la restricción de 
líquidos. Detalles sobre clínica y etiología de esta 


entidad se dan en el tópico Poliuria. Nota: pacien- 
tes con traumas cerebrales, cirugía intracraneana, 
o accidentes cerebrovasculares, pueden presentar 
diabetes insípida que generalmente es transitoria y 
no ocasiona problemas siempre que se repongan las 
pérdidas hídricas; pero si el paciente tiene el sensorio 
embotado o se halla inconsciente, el fenómeno puede 
pasar inadvertido y ser causa de deshidratación. 


7, Quemaduras 


La cantidad de líquido que exuda de la superficie 
quemada es proporcional al área comprometida; 
cuando ella es extensa, la deshidratación puede ser 
muy severa y, entonces, el paciente presentará sed 
acentuada, inquietud, hipotensión arterial y oligu- 
ría; no es raro que presente además náusea y vómi- 
to lo que agravan el cuadro. 


iencia 1 


2. Fase poliúrica de la insuñi 
aguda 


La primera fase de la insuficiencia renal aguda 
(IREA) se caracteriza por oliguria o anuria; si el 
paciente se recupera, la oliguria da paso a una po- 
liuria más o menos marcada que se explica porque 
los túbulos dañados pierden temporalmente su po- 
der de reabsorción. Ocasionalmente esta situación 
puede ser causa de deshidratación si no se detecta 
y trata convenientemente. La TREA se estudia en 
detalle en el tópico Oliguria y anuria. 


2. Deshidratación la: 


génica 


La administración continuada de diuréticos poten- 
tes, después de que el edema haya desaparecido, 
puede causar deshidratación. 


CUIDADO DEI 


A diferencia de los otros tópicos, en este de deshi- 
dratación y más adelante en el de Shock, hemos 
incluido algunas pautas de tratamiento con las 
cuales debe familiarizarse el estudiante desde 
épocas tempranas de su formación. 


Cuando el déficit hidroelectrolítico es modera- 
do y puede usarse la vía oral, la reposición se hará 
por esta vía mediante la administración de caldos 
o soluciones similares. Esta rehidratación oral es 
especialmente útil en los infantes. Las depleciones 
más severas requieren la administración de líqui- 
do mediante venoclisis; en estos casos la reposición 
de la pérdida siempre deberá hacerse observando 
de cerca al paciente para valorar el efecto de la ad- 
ministración de las soluciones hidroiónicas sobre: 
a) La presión arterial y la frecuencia del pulso, b) La 
producción de orina, c) La turgencia cutánea y d) El 
estado clínico general. Las infusiones de elección 
son la solución salina isotónica al 0.9% y/o el lac- 


booksmedicos.org 


[438] [ Historia clínica Con anamnesis abreviad 


tato Ringer, La cantidad que hay que administrar 
debe ser calculada con base en la estimación de las 
pérdidas previas, de las pérdidas obligatorias y de 
las adicionales, unido ello a la valoración clínica 
del paciente; en términos generales, pacientes con 
deshidratación moderada requieren la infusión de 
2 a 3 litros de solución salina en 24 horas; los que 
tengan deshidratación marcada necesitan de 3 a 5 
litros, y aquellos que presenten deshidratación se- 
vera requieren cantidades por encima de 5 litros. 
Si se sospechan otras anormalidades electrolíticas 
o del metabolismo ácido-básico se debe modificar 
la composición de la solución; si se piensa que hay 
depleción de potasio, a cada litro de solución sa- 
lina se le añadirán 20 a 30 mEqg de potasio; si se 
sospecha que hay una deshidratación hipotónica 
o sea con más pérdida de sodio que de agua, se 
deberá administrar sodio en más cantidad usando 
ampolletas de solución de Na Cl; como no hay ma- 
nera absolutamente precisa de calcular la canti- 
dad total de líquido que es necesario administrar, 
el paciente debe ser valorado a cortos intervalos 
de tiempo para evitar quedarse por debajo de las 
necesidades o, al contrario, excederse y exponer al 
paciente a un edema pulmonar por sobrecarga de 
líquido. Con miras a prevenir este accidente, el mé- 
dico debe formarse una idea sobre la reserva fun- 


cional cardíaca del paciente o, en otros términos, . 


qué tan seguro puede ser administrarle agua y sal 
sin ocasionarle falla cardíaca. Para ello se revisará 
atentamente la historia clínica y se practicará un 
cuidadoso examen físico del aparato cardiovascu- 
lar. La presencia de estertores alveolares en las ba- 
ses pulmonares es el signo más precoz de falla car- 
díaca izquierda; otros signos de FC (ingurgitación 
yugular, hepatomegalia y edema de miembros infe- 
riores) se demoran más en aparecer. Estas evalua- 
ciones hay que repetirlas cuantas veces sea necesa- 
rio durante la administración de líquidos. Por otra 
parte, antes de comenzar la infusión endovenosa de 
líquidos hay que estar seguros de que el paciente no 
se halla en anuria o en retención de orina. 


Exámenes de laboratorio 


Estos exámenes obviamente prestan ayuda y sir- 
ven para hacer ajustes de diagnóstico y tratamien- 
to, pero no son absolutamente indispensables para 
llevar a cabo en un caso de deshidratación no com- 
plicada una terapia hidroelectrolítica adecuada ya 
que, con base en la historia clínica se puede estimar 
la magnitud del déficit y también hacer un diag- 
nóstico tentativo del tipo y causa de la deshidra- 
tación, con lo cual se establece una base racional 
para proceder al reemplazo de líquidos. Pero si ya 
han ocurrido los cambios electrolíticos y acidobási- 
cos, el médico tendrá que contar con el laboratorio. 
Haremos una pequeña discusión de conjunto de los 
exámenes que en sangre y orina se acostumbra rea- 
lizar en los pacientes deshidratados. 


1. Química sanguínea. En los distintos tipos de 
deshidratación la natremia puede estar aumen- 
tada, ser normal, o estar disminuida; ella refle- ¡ 
ja solamente la proporción entre los déficits de 
agua y de sodio. El BUN y la creatinina aumen: 
tan cuando disminuye la tasa de filtración glo: 
merular; el aumento de estas sustancias puede... 
ser el indicio de una depleción de volumen o de 
daño de la función renal aún antes de quese 
presente la oliguria (ver el tópico oliguria y anu: 
ria). El BUN es menos fiel que la creatinina ya 
que sobre él influye la clase de dieta a que esté 
sometido el paciente. Otros exámenes útiles son 
la potasemia, la cloremia y el análisis de gases: 
arteriales (ver adelante). 


2. Exámenes de orina. La concentración de sodio 
en la orina tiene valor para establecer si las 
pérdidas de sodio son renales o extrarrenales; 
en este último caso la concentración urinaria 
de sodio será muy baja (menos de 10 mEg/L); 
si las perdidas son renales la conceñtración és 
tará por encima de 20 mEq/L; no olvidar, sin* 
embargo, que cuando la pérdida renal de sodio: 
es acentuada y ha conducido a severa depleció 
de sodio, la concentración de este ión en la orina: 
será baja. En la falla suprarrenal (enfermeda 
de Addison) la;concentración urinaria de sodio el 
alta ya que eniesta enfermedad la deficiencia del 
mineralocorticoide lleva a que los túbulos renales: 
pierdan su capacidad de reabsorción de sodio. ' 


SITUACIONES QUE SE DIAGNOSTICAN 
CON LOS ANTERIORES EXÁMENES 


Los estados de hiponatremia 


Hay hiponatremia cuando la concentración del so-: 
dio sérico está por debajo de 135 mEq/L. Se tiene 
la idea de quella medida de la natremia constituy: 
la guía más simple y segura para reconocer cuán: 
do hay depleción de sodio; debemos decir que ese 
simple dato no proporciona ayuda si no se toma en 
cuenta la historia y el examen del paciente, y sí no 
se confronta con otros análisis. Tener presente pues 
que hiponatremia no significa siempre depleción: de: 
sodio. Los cambios de la natremia- sólo indican qu 
se ha producido una alteración en la relación sodio: 
agua. La depleción de sodio es sólo uno de los diver. 
sos estados clínicos que ocasionan hiponatremia. 


Clasificación y etiología de la hiponatremia; 


a) Hiponatremia dilucional: estado en que hay.un 
exceso de agua y sódio en el organismo con: 
consiguiente expansión de los compartimento 
en que el agua se reparte, habiéndose gan 
do más solvente que soluto; debido a ello: eso. 
compartimentos han quedado diluidos y son; 
consecuencia, hipotónicos; por la sobrecarga: 
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gua estos pacientes presentan edemas y, mu- 
has veces, se hallan en estado de anasarca. Hi- 
ponatremia dilucional -se ve en casos de falla 
cardiaca, síndrome nefrótico, cirrosis hepática, 
y también puede ser iatrogénica cuando se ha 
forzado la administración de líquidos o cuando 
se hace uso incontrolado de diurético con repo- 
sición únicamente de agua. 


Hiponatremia debida a depleción de sodio (ge- 
neralmente asociada con depleción de volumen). 
Como en estas circunstancias hay también pér- 
dida de agua, estos pacientes no hacen edema; 
en ellos se presentan signos y síntomas de dis- 
minución del LEC: hipotensión arterial y eleva- 
ción del hematocrito; son en definitiva estados 
de deshidratación generalmente de tipo hipotó- 
nico; el diagnóstico etiológico se hace con base 
en el cuadro clínico y en la determinación de la 
concentración urinaria de sodio. Si esta concen- 
tración esta disminuida (menos de 10 mEq/L) 
lo probable es que la hiponatremia sea debida a 
pérdidas gastrointestinales (vómito o diarrea), 
a sudoración excesiva con reemplazo de agua 
pero no de sodio, o a administración de diuréti- 
cos sin reemplazo de electrolitos. Si la concen- 
tración urinaria de sodio está aumentada (más 
de 20 mEqIL) habrá que pensar en insuficiencia 
suprarrenal (enfermedad de Addison) o en ne- 
fropatía perdedora de sal. 


Como se dijo en las Nociones Preliminares, en 
la deshidratación hipotónica el agua emigra del 
LEC hacia las células, ello hace que se produzca un 
edema cerebral (intoxicación acuosa) que explica 
las manifestaciones neurológicas de la hiponatre- 
mia que se presentan cuando la concentración de 
Na es de 120 mEq/L o menos; inicialmente el pa- 
ciente presenta estupor y más tarde presenta con- 
vulsiones y entra en coma. La intoxicación acuosa 
es una emergencia médica.. 


El organismo dispone de mecanismos (el más 
conocido es el aumento de secreción de aldosterona) 
que permiten ahorrar sodio cuando se necesita; si 
disminuye el sodio de la dieta, el riñón disminuye 
la excreción de sodio, pudiendo llegar a ser nula en 
caso de que la depleción de sodio sea acentuada. 


Resumiremos los pasos que hay que dar en 
presencia de una hiponatremia. Si el laboratorio 
informa una hiponatremia que no concuerda con la 
clínica, es necesario determinar la osmolaridad del 
plasma. Entonces: 


+ Sila osmolaridad está normal o elevada (en 
presencia de hiponatremia confirmada) hay que 
investigar la posibilidad de hiperlipidemia, hi- 
perproteinemia o hiperglicemia, entidades que 
ocasionan la llamada pseudohiponatremia. 

+ Si hay una verdadera hiponatremia (con una os- 
molaridad baja) se continua el análisis en la si- 
guiente forma: 


— Si el paciente tiene edema y/o ascitis la hipo- 
: natremia debe considerarse como dilucional. 


— Si hay hipovolemia (puesta de presente por 
la caída de la TA), la hiponatremia es debida 
a depleción de Na. Para saber si la perdida 
de Na se ha hecho por vía renal o extrarre- 
nal se basa uno en la historia y en la dosifi- 
cación del Na urinario como vimos atrás. 


— Si la volemia parece normal, se debe consi- 
derar la posibilidad de un SISHA. 


o SISHA (Síndrome de inadecuada secreción de 
HAD (ver Anexo al final). 


Los estados de hipernatremia 


Son debidos a tres mecanismos: falta de ingestión de 
agua, diuresis osmótica y pérdida excesiva de agua 
ya sea por vía renal o extrarrenal (ver en nociones 
preliminares “tipos de deshidratación hipertónica”). 
En casos de diuresis osmótica, el sodio generalmente 
desciende al principio pero más tarde se eleva. Las 
causas de hipernatremia son las mismas de la des- 
hidratación hipertónica. 


Los estados de hipokalemia (Mipopotasemia) 


Hay hipokalemia cuando la concentración de potasio 
sérico está por debajo de 3.5 mEq/L. No olvidar que, 
a diferencia de lo que ocurre con el sodio, el riñón no 
tiene un mecanismo eficaz de ahorro del potasio, o 
sea que puede seguir excretando potasio aunque el 
individuo no lo ingiera; en consecuencia, y también a 
diferencia de lo que pasa con el sodio, no es raro que 
se presenten estados de hipokalemia a consecuencia 
de dietas pobres en potasio. Revisaremos en su tota- 
lidad los estados de hipokalemia aunque algunos de 
ellos no se relacionen con la deshidratación. 


Clasificación etiológica de la Hípokalemia (ver 
cuadro 47.6). 


a) Deetiología gastrointestinal: 1. Deficiencia die- 
tética, 2. Pérdidas gastrointestinales (vómito; 
diarrea, fístulas, adenoma velloso); estas pér- 
didas son la causa más frecuente de hipokale- 
mia; normalmente se excreta por el intestino 
de 5-10 mEq/día; en caso de diarrea profusa 
pueden llegar a excretarse 100 mEq/día. Cuan- 
do la hipokalemia es debida a vómito, la alca- 
losis acompañante contribuye a aumentar la 
pérdida renal de K; en caso de diarrea es usual 
que la hipokalemia se acompañe más bien de 
acidosis. 


b) De etiología renal: 


+ La causa más frecuente de pérdida de po- 
tasio por esta vía es la administración pro- 
longada de diuréticos sin reposición del ión; 
exceptuando la espironolactona, el triamte- 
rene y la amilorida, todos los demás diuréti- 
cos promueven la excreción de potasio. 
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Cuadro 47.6. 
CAUSAS DE LA DEPLECIÓN DE POTASIO 


'+  Aldosteronismo y enfermedad de Cushing: 
estas entidades se estudian en los tópicos 
Hipertensión y Poliuria. 


+ Administración no controlada de corticoides. 


+  Diuresis osmótica como la que se ve en la ce- 
toacidosis diabética; la depleción de potasio 
en estos casos podría quedar enmascarada 
por el hecho de que la cifra de potasio en la 
sangre puede mostrarse normal; el no darse 
cuenta, en estas circunstancias, de que a pe- 
sar de la normokalemia hay una depleción 
intracelular de potasio, puede exponer al 
paciente a problemas cardíacos a causa de 
la repentina hipokalemia producida por- el 
paso de potasio hacia la célula al ser corregi- 
da la acidosis con los alcalinos y la insulina. 


2  Acidosis tubular renal. Es un desorden casi 
siempre congénito que resulta de la incapa- 
cidad renal de reabsorber bicarbonato en el 
túbulo proximal o de acidificar la orina en 
el túbulo distal; la función renal (filtración 
glomerular) por lo demás está conservada. 
El defecto tubular conduce a un estado de 
acidosis metabólica permanente con hiper- 
cloremia; un buen número de casos se com- 
plica con depleción de potasio. 


s Sindrome de Bartter que se describe adelan- 
te al tratar de las alcalosis metabólicas. 


interior de las células; los episodios de parális 
hipokalémica son precipitados por fuerte ejerci 
cio o por exceso de carbohidratos en la dieta (véx, 
tópico Debilidad muscular). 


Notas: 1. En general, la excreción de potasio 
aumenta cuando aumenta la cantidad de sodio que 
llega a la luz de los túbulos renales, e inversame: 
te, se reduce cuando disminuye la cantidad de sodio 
que llega al túbulo distal; 2. Así como la alcalos; 
acentúa la pérdida de potasio, a su turno la hipopo: 
tasemia promueve el estado de alcalosis (ver ade- 
lante Alcalosis metabólica). 


Manifestaciones de la hipokalemia: debilidad 
muscular que puede llegar a la parálisis; hiporreflexia 
o arreflexia tendinosa; íleo paralítico que se manifies- 
ta por distensión abdominal, meteorismo y ausene 
de ruidos intestinales; disminución del sensorio, ano- 
rexia, náusea y aún vómito; pérdida de la capacidad 
renal de concentración (nefropatía hipopotasémica) 
lo que ocasiona poliuria y polidipsia; alteraciones 
electrocardiográficas consistentes en aplanamiento 
inversión de las ondas T, ondas U prominentes, de- 
presión del segmento ST y arritmias. 


Los estados de hiperkalemia 


En el cuadro 47.7 se resumen las causas de hi: 
perkalemia. En la: guía Oliguria (CR.GPEP. 6* ed 
pgs 728-729) se estudian sus manifestaciones. La 
hiperkalemia tiene muy poca relación con la des- 
hidratación. 


Los estados de retención nitrogenada 
(Elevación del BUN y la creatinina) 


a) Retención de origen renal. En este caso la cau» 
sa es una enfermedad intrínseca del riñón y, en: 
tales circunstancias, la retención nitrogenada: 
generalmente es irreversible. Casi siempre. se 
trata de una glomerulonefritis crónica, de una: 
pielonefritis crónica o de un riñón terminal que 


Cuadro 47.7 
CAUSAS DE HIPERKALEMIA 


e) Debida a traslado intracelular. Parálisis perió- | 
dica hipokalémica. La hipokalemia de esta enti- 
dad es debida a un paso acelerado de K hacia el 


-DESHÍDRATACIÓN 


[441] 


han llevado al paciente a un estado de uremia 
crónica (ver tópico Poliuria). 

¡Retención de origen prerrenal. Este tipo de re- 
tención hace parte del cuadro clínico denomi- 
nado Insuficiencia Renal Aguda (IREA), que se 
estudia detalladamente en el tópico Oliguria. 


Retención mixta. Es fácil entender que si un pa- 
ciente con retención nitrogenada de origen renal 
entra en perdida hidrosalina de causa extrarre- 
nal (vómito, diarrea, etc.) las cifras de BUN y 
creatinina-se elevaran aun más, pero que, si se 
corrigen las pérdidas, estas cifras volverán a 
sus niveles previos. 


Los estados de desequilibrio ácido básico 


Hemos visto que las deshidrataciones pueden acom- 
pañarse tanto de acidosis como de alcalosis meta- 
bólicas. Estudiaremos en conjunto los trastornos 
acidobásicos de tipo metabólico aunque algunos de 
ellos no estén relacionados con la deshidratación. 


Recordamos que las acidosis pueden ser respi- 
ratorias o metabólicas. Las respiratorias se estu- 
dian en el tópico Disnea. Aquí sólo vamos a consi- 

: derar los trastornos de índole"metabólica que son 
los que tienen que ver con algunas formas de des- 
hidratación. 


Etiopatogenia de la acidosis metabólica 
(AM) (Cuadro 47.8) 


1. Por carga excesiva de ácido: 


a) Cetoacidosis diabética, que se estudia deteni- 
damente en el tópico Poliuria. 


_ Cuadro 47.8 
CAUSAS DE ACIDOSIS METABÓLICA 


¿1 Produccion de:ácido aumentada 
a). Cetoacidosis 
es Diabética: 
= Alcohólica : 
E + Por'ayuno prolongado 
] ¡1.5 b)- Acidosis láctica::* 
E k Ss) Intoxicaciónes: salicilatos, metano! 


Aa Falla renal 


S Disfunción tubular:renal 
. 8) Acidosis: tubular 
b).: Hipoaldesteronismo a 
) Diuréticos con :efecto “ahorrador” de pa 


d. Pérdida de álcali 
2:a) «Diarrea 
o) Ureterosigmoidostomia 
6): Drogas: Inhibidoras dela anhidrasa carbónica 


5. Ingestión: de cloruro de amonio. 


hb) Acidosis de la uremia que es debida a retención 
de aniones no volátiles (carga excesiva de ácido) 
y a incapacidad renal de producir amoniaco y re- 
absorber bicarbonato; todo esto se analiza en la 
introducción y en el anexo del tópico Poliuria. 


c) Acidosis láctica, que aparece en aquellos casos 
v.g. estados de shock, en que la perfusión tisu- 
lar está severamente comprometida; en estas 
condiciones el deficiente suministro de oxígeno 
a los tejidos conduce a una disminución de la 
glicólisis aeróbica y predominio de la anaeróbi- 
ca lo que da como resultado una excesiva for- 
mación de ácido láctico (ver adelante). Cuando 
un paciente en coma diabético entra en shock, 
a la cetoacidosis se puede añadir un componen- 
te de acidosis láctica. 


d) Cetoacidosis de los alcohólicos (no diabéticos): 
aparece sobre todo cuando han estado bebien- 
do en exceso y comiendo poco. 


e) Presencia de fuentes exógenas de iones H*: sali- 
cilato, metanol, cloruro de amonio: 


2. Por pérdida de bases: 

a) Diarrea severa: la pérdida de sodio en las heces 
esta directamente relacionada con la cantidad 
expulsada; en deposiciones bien formadas no 
excede de 10 mEgq/día pero cuando hay diarrea 
profusa (3 litros/día) esa pérdida puede pasar 
de 250 mEg/día. 


b) Nefropatías: ya dijimos atrás que una de las cau- 
sas de acidosis urémica era la incapacidad renal 
de retener bicarbonato; entonces, y a pesar de 
la presencia de una acidosis sistémica estará 
elevada la excreción de bicarbonato en la orina. 
La llamada acidosis tubular renal a la que ya 
nos referimos atrás al hablar de hipokalemia, 
ocasiona una acidosis hiperclorémica que no va 
acompañada de aumento de la brecha aniónica, 
concepto que se analiza adelante. En la uremia 
crónica por retención de fosfatos y sulfatos hay 
acidosis con aumento de la brecha aniónica. 


c) Implantación de los ureteres en el sigmoide (ure- 
terosigmoidostomia): conduce a acidosis meta- 
bólica debido al intercambio de cloro por bicar- 
bonato en el epitelio intestinal y a la nefropatía 
(pielonefritis) que con frecuencia se desarrolla. 


Diagnóstico de la AM. No hay signos ni sín- 
tomas que sean específicos de AM. Su diagnostico 
depende de las circunstancias que rodean al pa- 
ciente y de los exámenes de laboratorio. La hiper- 
ventilación es la única manifestación clínica aso- 
ciada característicamente con la AM. Confusión, 
estupor y coma se ven con frecuencia en acidosis 
severa pero es difícil decidir si ello es manifesta- 
ción de la acidosis o de la enfermedad subyacente 
(diabetes descompensada, uremia, intoxicaciones 
exógenas). El dato de laboratorio característico es 
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Cuadro 47.9 : 


COMPORTAMIENTO DE LA BrA EN LAS ACIDOSIS 
. METABÓLICAS 


Con aumento. de la:BrA 
Cetoacidosis diabética: 
Cetoacidosis alcohólica 
Acidosis láctica 

Falla renal crónica: (uremia) 


Intoxicación con: salicilatos;- 
metanol o' etilen-glicol. 


la disminución del bicarbonato en la sangre. Sin 
embargo, como la concentración de bicarbonato 
también puede estar disminuida en la alcalosis 
respiratoria, para distinguir entre esta última y la 
AM se necesita determinar el pH sanguíneo. 


En el estudio del paciente con AM ayuda mucho 
la determinación de sodio, potasio y cloro en la san- 
gre, y el cálculo del denominado anión indeterminado 
(AD o brecha aniónica. El valor de la brecha aniónica 
(BrA) se obtiene sustrayendo de la cifra del Na plas- 


mático (140 mEgq), la suma de las cifras del cloro (100 . 


mEg) y el bicarbonato (27 mEq); su valor normal es 
de 8 a 14 mEq/L y representa las cargas negativas 
que entran al plasma en forma de iones diferentes 
al Cl y al bicarbonato (principalmente fosfatos, sulfa- 
tos orgánicos, cuerpos cetónicos o ácido láctico). En el 
cuadro 47.9 se muestra la clasificación de las acidosis 
metabólicas según que se acompañen o no de aumen- 
to de la brecha aniónica (Br A). 


Otras acidosis metabólicas 


Acidosis láctica (AL) (ver cuadro 47.10) 


El producto final de la glicólisis aerobia es el pi- 
ruvato. Si el aporte de oxígeno a los tejidos dis- 
minuye, el producto final es el lactato (glicolisis 
anaerobia). El déficit de oxígeno altera el flujo de 
electrones a través de la cadena respiratoria (fla- 
voproteínas y citocromos); la formación de ATP se 
ve disminuida y los pares de oxidación/reducción 
(redox) como el NADH/ NAD se desplazan hacia el 
estado reducido (como quien dice hacia la izquier- 
da). La disminución de ATP activa la fosfofructo- 
cinasa y ello acelera la glicólisis; al acelerarse la 
glicólisis se aumenta la producción de piruvato y, 
si la anaerobiosis persiste, aumentará a su turno 


la formación de lactato. El lactato se acumulará.. 


porque solamente puede ser consumido mediante 
su reconversión a piruvato y esta reacción perma- 


necerá bloqueada mientras los pares redox se des- . 


placen hacia el estado reducido. Cifra normal de 
lactato (lactatemia) en la sangre: 0,6 a 1,5 mM. 


Cuadro 47.10 


CAUSAS DE ACUMULACIÓN DE LACTATO EN LA 
SANGRE 


El Dx de acidosis láctica requiere la demostr: 
ción de un pH inferior a 7.3. y una lactatemia de 
12 mM o más. Aunque la lactatemia esté elevad: 
si el pH no está bajo no se debe hablar de acidosi, 
láctica. La medición del lactato no es fácil. Debe 
sospecharse Al. frente a una acidosis metabólic. 
con brecha aniónica aumentada sin que para ell 
haya clara explicación como podrían ser la cetoac 
dosis, la acidosis urémica o la intoxicación por s: 
licilatos o metanol. En la práctica el Dx se hace 
pues por a) Presencia de un factor etiológico, b) Una: 
brecha aniónica aumentada; y c) La exclusión de 
otras acidosis metabólicas que, se sabe, aumentan; 
la brecha aniónica. 


Acidosis tubular renal (ATR) 


Con este nombre se designan unas enfermedades 
de los túbulos renales cuyo rasgo común es la pre-:. 
sencia de una acidosis metabólica sin aumento de 
la brecha aniónica (ver atrás). Debemos precisar 
que las dos funciones de los túbulos renales ne: 

cesarias para mantener el equilibrio ácido-básico:' 
son: a) La reabsorción de la mayor parte del bica: 
bonato filtrado por el glomérulo, y b) La secreción 
de hidrogeniones o sea iones hidrógeno; este H.se 
elimina en la orina combinado con aniones ácido: 
y con NH3 para formar ión amonio (NH4). La:i 
suficiencia de cualquiera de estas dos funcion: 
en presencia de una filtración glomerular nora. 
recibe el nombre de ATR. Existen.3 formas: 
ATR: La tipo 1/0 distal, la tipo 1 o proximal. 
la tipo IV. Antes se hablaba de un tipo HI que 
presente se halla eliminado (ver CR.GPEP,.6* 

pg 709). 
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Etiopatogenia de la alcalosis metabólica 
(ver.cuadro 47.11) 


Las alcalosis también pueden ser respiratorias (v. 

tópico Disnea) o metabólicas. Las principales cau- 

sas de alcalosis metabólica son: 

+ Vómito con jugo gástrico ácido (cuanto mayor la 
acidez de este jugo mas acentuada la alcalosis). 

+ Drenaje de jugo gástrico ácido. 

+ ' Administración de diuréticos tales como tiazi- 
das y furosemida. 


>  Hiperaldosteronismo. 
o Enfermedad de Cushing. 


+ Excesiva ingestión de álcalis (usualmente an- 
tiácidos gástricos). 

o "Síndrome de Bartter: severo hiperaldosteronis- 
mo sin hipertensión pero con hipokalemia, alca- 
losis y aumento de renina asociado todo ello a 
hiperplasia de las células yuxtaglomerulares. 


Obsérvese, al comparar los cuadros 47.6 y 
47.11 que en ellos figuran entidades comunes, que 
dentro de las causas de depleción de potasio figura 
la alcalosis metabólica y que dentro de las causas 
de alcalosis metabólica figura la depleción de po- 
tasio. Esta relación entre la depleción de K y la 
alcalosis metabólica no ha podido ser explicada en 
forma completa. La acidosis tiende a sacar potasio 
de la célula y la alcalosis tiene el efecto contrario. 
Si la sola depleción de potasio puede originar alca- 
losis metabólica es asunto debatido. Si lo hace se 
necesita que esa depleción sea bastante severa. De 


Cuadro 47.11 
CAUSAS DE ALCALOSIS METABÓLICA 


Cos ( zidas, furosemida). 


ticosuprarrenal: 


todos modos se considera como válido el siguiente 
principio: un individuo que tenga normal el K tota 
de su organismo, tenderá a ser hiperkalémico si 
está acidótico, o hipokalémico si está alcalótico. 


Diagnóstico de la alcalosís. La alcalosis no tiene 
signos ni síntomas específicos; alcalosis severa pue- 
de acompañarse de apatía, confusión y estupor pero 
no se puede saber hasta dónde estos síntomas sean 
atribuibles a la hipopotasemia acompañante. Otro 
fenómeno común de las alcalosis es la tetania expli- 
cada, según algunos, porque la alcalosis disminuye 
la concentración del calcio ionizado del plasma. El 
diagnóstico de alcalosis depende del reconocimiento 
de las condiciones clínicas unido a algunos datos de 
laboratorio v.g. la elevación del bicarbonato (nume- 
rador de la ecuación de Henderson); como fenóme- 
no compensador hay hipoventilación que eleva la 
PCOz (denominador de la ecuación). 


ANEXO 


Sindrome de inadecuada secreción de 
hormona antidiurética (SISHA) 


El SISHA se acompaña de retención de agua por lo 
cual no parecería lógico que se discutiera en el tópico 
de Deshidratación; lo hemos hecho por dos razones: 
porque él entra en el diagnóstico diferencial de las 
hiponatremias, y porque el estudio de su patogenia 
proyecta luces sobre los mecanismos que operan en 
el metabolismo hidroelectrolítico. 


Las sales de sodio son el principal determinan- 
te de la osmolaridad (tonicidad) del LEC. Elevación 
de la natremia lo que hace aumentar la presión 

“osmótica— produce liberación de hormona antidiu- 
rética (HAD) la cual aumenta la reabsorción de 
agua por el túbulo distal y en esa forma hace que se 
restablezca la tonicidad. Si disminuye la natremia 
y, en consecuencia, baja la presión osmótica, se in- 
hibe la producción de HAD y ello se traduce en la 
excreción de mayor cantidad de agua por la orina. 


Con el término SISHA se describe una situa- 
ción en que la hipotonicidad del plasma no es ca- 
paz de inhibir la producción de HAD o, dicho en 
otros términos, es un desorden caracterizado por 
una continua producción de HAD, sin relación con 
la osmolaridad del plasma. La retención de líquido 
y la consecutiva expansión del LEC (unidas proba- 
blemente a disminución de la secreción de aldos- 
terona) inducen diuresis de sodio a través de un 
aumento de la filtración glomerular y disminución 
de la reabsorción tubular. Como consecuencia de 
la retención de agua y la pérdida de sodio se pro- 
duce un descenso marcado de la natremia y de la 
osmolaridad plasmática. Las características dis- 
tintivas del SISHA (que estrictamente hablando 
es una forma de hiponatremia dilucional) son, por 
tanto: 1. Hiponatremia e hipo-osmolaridad plas- 
mática, 2. Osmolaridad urinaria por encima de la 
osmolaridad plasmática, 3. Sostenida excreción 
urinaria de sodio a pesar de la hiponatremia. La 
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osmolaridad plasmática en el SISHA usualmente 
está por debajo de 275 mOsm/kg (normal: 280-300 
mOsm/kg) y el sodio urinario por encima de 20 
mEg/L. Otras claves diagnósticas del SISHA son: 
tensión arterial y turgencia cutánea normales; 
BUN y creatinina normales; generalmente no hay 
presencia de edema. 


El SISHA se ha visto asociado con: 


o. Tumores malignos, especialmente con el carci- 
noma pulmonar de “células en avena”. 


e Alteraciones del SNC (v.g. meningitis, encefa- 
litis) que actuarían directamente sobre los os- 
morreceptores del hipotálamo; 

+ Administración de algunas drogas: a) Hipogli- 
cemiantes orales, b) Antineoplásicos e inmuno- 
supresores, c) Agentes psicoactivos (carbama- 
zepina, amitriptilina), d) Morfina. 

o  Porfiria (mecanismo desconocido). 


Diagnóstico diferencial. Lo primero que hay 
que excluir es la falla suprarrenal la cual puede 
ocasionar un cuadro parecido al SISHA. La segun- 
da entidad a excluir es la hiponatremia por pér- 
didas extrarrenales de sodio; en estos pacientes 
hay deshidratación, aumento del BUN, y concen- 
tración urinaria de sodio por debajo de 20 mEq/L. 
Otras entidades que también hay que descartar 
son las nefropatías perdedoras de sodio. 


Segundo segmento 


y manera de hacerlas 


Como en la Primera parte de este tópico se 
incluyeron los exámenes de laboratorio indispen- 
sables para diagnosticar los cambios hidroelec- 
trolíticos y del equilibrio acidobásico, y como esos 
exámenes constituyen las bases esenciales de esos 
diagnósticos, bajo el título de Segundo Segmento 
hemos reunido en un solo bloque: 1. Las pocas pre- 
guntas que hay que hacer y, 2. El material que en 
todos los demás tópicos se colocaba en la Segunda 
Parte (bases esenciales del diagnóstico). Tal es la 
razón de que este tópico no tenga Segunda parte. 


Las deshidrataciones en cualquier momento 
pueden dar origen a situaciones de urgencia; tal 
es la razón de que este segundo segmento esté es- 
tructurado en forma diferente. Muchas veces hay. 
que atender primero a la estabilización del pacien- 
te; el médico se limitará a hacer las preguntas (al 
paciente o a los familiares) y a buscar los signos 
físicos indispensables para tomar las primeras 
medidas; este interrogatorio inicial se guiará por 
el derrotero que bajo el título Obtención de infor- 
mación hemos colocado en-la pg 435; con la infor- 
mación obtenida se entrará a poner en práctica el 
Procesamiento de la información (pg 436) que le 
permitirá 'al médico: 1. Ver si las probabilidades 
están en favor de una deshidratación hipertónica 
o de una hipotónica, y 2. Graduar la intensidad de 
la deshidratación (ligera, moderada, severa o muy 
severa). 


Una vez que el pte se haya estabilizado se com- 
pletará el interrogatorio dirigido a establecer la 
etiología de la deshidratación y ver si ella puede si- 
tuarse en una de las nueve categorías que —comen-: 
zando por el déficit de ingestión de agua-— se han: 
hecho figurar en las pgs 436 y sgts. ¿ 


Tan pronto se tenga a mano los datos de labo- 
ratorio se pasará a analizarlos ayudándose si es el' 
caso, de unas pocas preguntas y de algunos dato; 
de examen físico. Para este análisis seguiremos; la 
sistematización que en la pg 438 se inicia con los. 
estados de hiponatremia. : 


TLPD — Hiponatremia dilucional: pts. edematoso 
y muchas veces en estado de anasarca: 
TLPD — Hiponatremia por depleción de sodio: Caí 
da acentuada de la TA. Se debe en tal caso buscar: 
la concentración urinaria de sodio. 
> Si está disminuida (< 10 mEgq/L): pérdida de 
Na extrarrenal. , 
o Siestá aumentada (> 20 mal): pérdida renal 
(enf. de Addison en primer lugar). 


Nota: Hay grave riesgo de edema cerebral si 
natremia < 120 mEg/L. 


TLPD — SISHA: 


Hay hiponatremia e hipoosmolaridad -p! 
tica. Sostenida excreción urinaria de Na. Os: 
dad urinaria por encima de la plasmática: T; 
mal. Turgencia cutánea normal. BUN y créat: 
normales. No hay edema. 


Para la etiología y Dx diferencial dél SIS 
ver página anterior. 
TLPD — Hipernatremia: 


Ella es debida a: 1. Falta de ingestión de 
2. Diuresis osmótica. 3. Pérdida de agua.ví; 
o extrarrenal. : 


TLPD — Hipokalemia (potasio sérico < 3.51 
ver cuadro 47.6): 
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stacaremos las principales causas. 
Deficiencia dietética. 

éxdidas gastrointestinales: vómito, diarrea. 
dministración no controlada de diuréticos. 
Enfermedad de Cushing. 


Administración no controlada de córticoeste- 

foides. 

6. Diuresis osmótica, v.g. la que se ve en la ctoaci- 
dosis diabética. 

7. Acidosis tubular renal 


Interrogatorio para buscar síntomas de hi- 
pokalemia 


¿Siente Ud debilidad muscular? (RU: así es) 


¿Le cuesta trabajo mover sus extremidades? 
(CM: Paresia muscular que puede llegar a la pa- 
rálisis) 

¿Ha perdido el apetito? ¿Siente náuseas? ¿Le 
da vómito? 

¿Le ha aumentado la cantidad de orina? (CM: 
manifestación de nefropatía hipopotasémica). 


No olvidar: buscar.la arreflexia, la distensión 
abdominal, la ausencia de ruidos intestinales, y 
los cambios electrocardiográficos. 


TLPD —- Acidosis metabólica (AM): 


En el cuadro 47.8 figuran las causas de AM. 
De allí fácilmente se pueden sacar las preguntas 
(¿es Ud diabético? ¿Tiene controlada su diabetes? 
¿Toma con frecuencia bebidas alcohólicas?, .etc) 
para tratar de descubrir la causa de una AM. El 
cambio primario en una AM es una disminución 
del bicarbonato (numerador de la ecuación de Hen- 
derson); el cambio secundario es la diminución del 
COz2 (denominador de la ecuación); para entender 
mejor estos cambios léase el aparte de Respiración 
(pg 506) del capítulo Signos Vitales de la Tercera 
parte. Para disminuir el COz el pte se ve obligado 
a hiperventilar; esta hiperventilación constituye el 
fenómeno característico de las AMs. 


Brecha anionica. Manera de calcularla: de la cifra 
de Na (140 mEg) se resta la suma de Cl (100 mEg) 
más bicarbonato (27 mEg). Valor normal: 8-14 mEq. 
Es muy útil establecer si la AM se acompaña o no se 
acompaña de aumento de la Br.A (ver cuadro 47.9). 


TLPD — Acidosis láctica (AL): 


Ella se produce toda vez que disminuya el apor- 
te de oxígeno a los tejidos: a) Estados de Shock. 
b) Neumopatías causantes de acentuada hipoxe- 
mia. c) Marcada anemia. d) Intoxicación por CO 
(monóxido de carbono), ver pg 442. 


Cifra normal de lactatemia: 0.6-1.5 mM. En la 
acidosis láctica sube hasta 12 mM. En la acidosis 
láctica la brecha anionica está aumentada. Si no 
hay facilidad para dosificar el lactato, el Dx de AL 
se hace por: 1. Presencia de uno de los factores etio- 
lógicos. 2. Brecha aniónica aumentada. 3. Exclusión 
de otras acidosis con brecha anionica aumentada 
(cuadro 47.9). 

No siempre que sube el lactato en la sangre 
hay acidosis (cuadro 47.10). Solamente cuando se 
acompaña de hipoxia (grupo A) hay acidosis y en tal 
caso el lactato llega a cifras de 12 mM. Si hay duda, 
ella se resuelve midiendo el pH sanguíneo. 

TLPD — Alcalosis metabólica: 


En el cuadro 47.11 de la pg 443 figuran las 


_ causas de alcalosis metabólica. Solamente el nu- 


meral 1 tiene que ver con pérdida de jugo gástri- 
co que en buen número de casos, se acompaña de 
deshidratación. 


Léase con cuidado lo que en la pg 443 se dice 
sobre la relación que hay entre alcalosis e hipopo- 
tasemia. La alcalosis no tiene síntomas específi- 
cos; algunos podrían atribuirse a la hipopotasemia 
acompañante. Un fenómeno que se ve muchas ve- 
ces en la alcalosis es la tetania; su causa parece ser 
una disminución del calcio ionizado en la sangre. 
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TÓPICO 


PE 


Abreviaturas. a 
“Angina d 


Entidades seleccionadas 


+ Hemorragia oculta 
+ Ruptura de embarazo ectópico 


+ Ruptura de aneurisma aórtico 
+  Embolismo pulmonar masivo 
+ Shock cardiogénico 
— Infarto miocárdico 
— Cardiomiopatías de progreso rápido 
— Taquiarritmias E 
— Taponamiento pericárdico 


INTRODUCCIÓN 


El shock es un proceso agudo de acentuada depre- 
sión de las funciones vitales debido a la reducción 
progresiva y generalizada de la perfusión tisular; 


dejado sin tratamiento conduce a la muerte en 


tiempo corto que generalmente se mide en horas, 
algunas veces en minutos pero sólo ocasionalmen- 
te en días. 

El shock es un síndrome que recorre rápida- 


*. Shock séptico 

e Shock neurogénico 
+ Shock anafiláctico 
+ Pancreatitis aguda 
2? Quemaduras 

+  Peritonitis 

+ Deshidratación 


mente estados de gravedad creciente; importa dis- 
tinguir éntre shock incipiente y shock declarado. 
El fenómeno característico del shock declarado es 
la caída de la tensión arterial (PA). La TA depende : 
de la fuerza de contracción miocárdica, de la re: 
sistencia periférica (tono arteriolar) y del volumen 
sanguíneo o volemia; una marcada disminución :: 
de cualquiera de estas variables, sin elevación 
compensadora de las otras producirá hipotensión 
sistémica. Un mecanismo básico del shock es la:: 
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disminución del gasto cardíaco bien sea porque 
la sangre no retorne al corazón en cantidad sufi- 
ciente (tal es el caso del shock hipovolémico), bien 
porque la bomba cardiaca no expulse la sangre con 
fuerza suficiente (shock cardiogénico). Otro factor 
que opera especialmente en los shocks séptico y 
neurógeno es la parálisis vasomotora que conduce 
a una vasodilatación generalizada. En tales casos 
el gasto cardíaco puede ser normal e incluso es- 
tar aumentado.como se ve en las fases iniciales 
del shock séptico. Debemos ahora aclarar: 1. Que 
hipotensión no es sinónimo de shock, 2. Que hipo- 
tensión puede ocurrir en ausencia de shock, 3. Que 
la idea de que la caída de la tensión arterial es un 
“sine qua non” para hacer diagnóstico de shock no 
es aplicable al shock leve; en efecto en las fases 
precoces del shock los mecanismos compensado- 
res producen una vasoconstritción generalizada 
que mantiene estable la TA (ver adelante). En 
consecuencia, cuando. el shock se inicia, las cifras 
tensionales pueden ser engañosas para juzgar la 
severidad de los factores desencadenantes (v.g. la 
magnitud de la hemorragia); ello especialmente es 
cierto en personas jóvenes porque en ellas es ma- 
yor la capacidad para la vasoconstricción refleja. 
Lo dicho de la TA no le resta a ese parámetro la 
importancia que tiene en la valoración del shock; 
en efecto, cuando el shock se ha declarado, obser- 
vaciones frecuentes de la cifra del pulso y de la TA 
son muy importantes para vigilar su evolución. 
Una apreciación más segura del significado de la 
TA podrá lograrse si se conocen las cifras previas 
al shock; en efecto, una caída de la sistólica de 200 
a 100/mm Hg será necesariamente más significa- 
tiva que una caída a los mismos 100 en un pacien- 
te que previamente era normotenso. 


NOCIONES PRELIMINARES 


Los efectos de una perfusión tisular reducida son 
iguales no importa cual sea su causa; ahora bien, 
ya sea que el fenómeno primario consista en dis- 
minución de la fuerza contráctil del corazón, en 
pérdida externa de sangre, plasma o agua, o en 
secuestro interno de estos líquidos en una víscera 
hueca u otra cavidad del organismo, el efecto es 
el mismo: disminución del gasto cardíaco y de la 
perfusión tisular. 


El shock se divide en: 1. Shock leve o inicial en 
que se encuentra un paciente pálido, taquicárdico, 
con extremidades frías (en-el shock hipovolémico) 
o calientes (en el shock séptico), pero en quien se 
mantienen aún las cifras tensionales; y 2. Shock 
declarado o severo en que, a más de lo anterior, 
hay caída tensional, oliguria y progresivo embo- 
tamiento del sensorio. Un paciente en estado de 
shock inicial puede que no muestre cambios en los 
signos vitales cuando está en decúbito, pero si se 
endereza a 45" (ojalá haciéndolo en cama oscilato- 


ria) durante 2-3 minutos, sobrevendrá aceleración 
del pulso y caída de la tensión; esta maniobra que 
es útil para descubrir un shock incipiente tiene 
cierto riesgo ya que puede hacer entrar al paciente 
en estado de shock declarado; por eso no debe in- 
tentarse sin tener a mano recursos para combatir 
el shock. Esta distinción entre shock leve y severo 
es importante: con rápido y adecuado tratamiento 
se puede recuperar un paciente con shock leve; el 
shock severo con cierta frecuencia es irreversible. 


El médico debe tener presente que hay pacien- 
tes que se hallan expuestos a entrar en shock de 
un momento a otro; tales son por ejemplo: indivi- 
duos que hayan sangrado, que estén entrando en 
deshidratación, que hayan presentado un infarto 
miocárdico o que tengan una infección sistémica. 
Estos se pueden designar como pacientes en alto 
riesgo de shock y ameritan frecuente observación 
para detectar en ellos el estado de shock incipien- 
te. En el cuadro 48.1 figura la clasificación etiopa- 
togénica del shock. 


Aspectos fisiopatológicos del shock. El descenso 
de la TA estimula los barorreceptores provocando 
una descarga de catecolaminas endógenas (adrena- 
lina y noradrenalina) que, como fenómeno compen- 
sador, produce una vasoconstricción, la cual hace 
subir la TA pero es responsable de la aparición de 
los siguientes signos: taquicardia, taquipnea,. pa- 
lidez, frialdad de las extremidades, diaforesis, pi- 
loerección y ansiedad; tal es la que se conoce como 
reacción simpático adrenérgica o fase inicial sim- 
paticotónica del shock; ésta reacción es benéfica en 
el shock hipovolémico, pero en el cardiogénico, al 
aumentar la resistencia periférica, constituye un 
obstáculo al vaciamiento ventricular lo que agrava 
la situación para un corazón ya de por sí deficiente; 
otros mecanismos de compensación, que van apa- 
reciendo gradualmente, incluyen un aumento en 
la secreción de hormona antidiurética y la activa- 
ción del sistema renina-angiotensina-aldosterona. 
La eficacia de todos estos mecanismos compen- 
sadores dependerá del estado de hidratación del 
paciente y de la integridad anatómica de los vasos 
sanguíneos. La vasoconstricción inicialmente es más 
acentuada en la periferia (piel y sistema muscular) 
lo que redistribuye la sangre, haciendo que la mayor 
cantidad se dirija al cerebro, al corazón y al hígado; 
en menor proporción son beneficiados el riñón y elin- 
testino. A pesar de la intensa constricción arteriolar, 
la TA va cayendo a medida que se entra en la fase 
de shock declarado. Se debe tener presente que si el 
shock persiste, la vasoconstricción, que inicialmente 
era benéfica, se convierte en fenómeno nocivo ya que 
contribuye a reducir aún más la perfusión tisular. 


Si el shock se deja progresar va acentuándose 
la formación de cortocircuitos arteriovenosos en el 
lecho capilar lo que, al excluir de la circulación los 
territorios capilares, acentúa la hipoperfusión y la 
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Cuadro 48.1 
CLASIFICACIÓN DEL SHOCK 


shock nipovolé 
Pérdida de:sangr 


hipoxia tisular, ello ocasiona un rápido deterioro 
de la circulación con disminución del gasto cardía- 
co, de la TA y de la perfusión tisular a niveles que 
amenazan la vida. Si la perfusión tisular se restau- 
ra rápidamente se puede esperar la recuperación 
pero, si el shock persiste, la severa vasoconstricción 
reduce aún más la perfusión de los tejidos acen- 
tuando la hipoxia, lo que ocasiona un predominio 
de la glicolisis anaerobia con notable aumento en 
la producción de ácido láctico (acidosis láctica). 
Estos desarreglos metabólicos traen como resulta- 
do final una falla de los sistemas transportadores 
activos de la membrana celular; la integridad de 


las células se ve comprometida y tanto los iones 
como las enzimas lisosómicas y otros compuestos 
vasoactivos son liberados hacia la circulación. Las 
membranas de los capilares se deterioran y tan-- 
to líquidos como proteínas y elementos celulares 
de la sangre pasan a los espacios extravascula- 
res, Como resultado de todas estas alteraciones se 
constituyen círculos viciosos que conducen al shock 
irreversible; otro factor adicional importante que 
acentúa el deterioro de la microcirculación es la 
aparición de un estado de CID (ver tópico Síndro- 
me hemorrágico). 


Otras graves complicaciones del shock son las 
siguientes: a) El pulmón de shock o SDRA que es 
un tipo de edema pulmonar no cardiogénico ocasio- 
nado por el daño de los capilares pulmonares (ver 
SDRA en CR.GPEP. 6* ed, pg 156) b), Insuficiencia 
renal aguda ocasionada por la hipoperfusión renal 
prolongada (ver tópico Oliguria), cy Angina de pe- 
cho en pacientes con lesiones coronarias previas y 
d) Isquemia y necrosis del intestino las cuales, al le- 
sionar la barrera intestinal, permiten que bacterias 
y sustancias tóxicas ingresen a la circulación. 


Presión venosa central (PVC) 


Para diagnosticar y vigilar un estado de Shock es ; 
importante determinar la PVC pero a veces hay. 
problemas en su interpretación porque la PVC es. 
función no solamente del volumen sanguíneo sino 
del tono venoso, de la'competencia y distensibilidad ' 
del ventrículo derecho, de la frecuencia cardiaca y 
de la presión intratorácica. La interpretación de la 
PVC como guía para la administración de líquidos: 
se dificulta aún más cuando se usan drogas vaso- 
presoras porque ellas aumentan la presión venosa. 
La situación en que su interpretación es más fácil es 
en el shock hipovolémico con funcionamiento ade- 
cuado del miocardio. 


Presión en cuña 


En el shock cardiogénico con falla ventricular iz- 
quierda la PVC es potencialmente engañosa pues 
un ventrículo derecho competente se adaptaría 
bien a un aumento del retorno venoso, pero inun- 
daría de sangre los pulmones porque el ventrículo *: 
izquierdo dañado sería incapaz de drenar toda la 
sangre que llega al pulmón. En estas circunstan- 
cias, un.catéter insertado en la arteria pulmonar 
haciéndolo llegar hasta el lecho capilar pulmona, 
(presión en cuña) constituye un mejor índice. de: 
la competencia del ventrículo izquierdo y es, por 
tanto, en caso de shock cardiogénico, una. me 
guía para la administración de líquidos. D 
dos modos, un paciente en shock no debier: 
manejado sin haberle insertado uno de esto: 
catéteres, preferiblemente aquel con que.se m 
la presión en cuña (catéter de Swan Ganz). 
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Primera parte 


Primer segmento 


Hemorragia aguda (HA) 

A, Evidente 

Las hemorragias externas que más fácilmente pue- 
den conducir a un shock son: traumáticas (heridas, 
traumatismos abiertos), hemorragia digestiva (he- 
matemesis, melenas) y epistaxis. 


8. Oculta 


El diagnóstico de una hemorragia oculta obvia- 
mente es menos fácil; lo importante es pensar en 
ella (lo que se llama tener un “alto grado de sospe- 
cha”), y tener en cuenta indicios significativos v.g. 
antecedentes de una falla menstrual que podría 
señalar hacia embarazo ectópico roto, severidad 
de un trauma que haya podido producir estallido 
de un órgano, antecedentes de un aneurisma que 
haya podido romperse, uso de medicación anticoa- 
gulante; no olvidar la posibilidad de hemorragia 
en todo paciente que se halle en un postoperatorio. 
Los ejemplos más frecuentes de estas hemorragias 
ocultas o internas son: 


> Ruptura de embarazo ectópico (EE) (general- 
mente es un embarazo tubárico). Su evolu- 
ción puede consistir en pequeñas y repetidas 
rupturas de la trompa con moderados escapes 
de sangre a la cavidad peritoneal, o en libre y 
abundante hemorragia que rápidamente con- 
duce al shock. La tríada sintomática consiste 
en 1. Presencia de amenorrea, no importa que 
la ausente sea sólo una menstruación, 2. Dolor 
pélvico usualmente unilateral pero que a veces 
se extiende a toda la pelvis, 3. Hemorragia ute- 
rina anormal: luego de unos días de iniciado el 
dolor aparece la descarga sanguínea vaginal, 
que puede ser interpretada como una mens- 
truación, pero que generalmente no es tan libre 
y continua como una menstruación normal y no 
se suspende en el tiempo que era de esperar sino 
que persiste en forma irregular (días sí y días 
no) durante un cierto tiempo; esta hemorragia 
vaginal casi nunca es copiosa, a veces es sim- 
ple goteo. Evidencia de hemorragia interna: los 
síntomas varían con la cuantía de la hemorra- 
gia; las pequeñas hemorragias no repercuten 
sobre el estado general pero son causa de los 
dolores pélvicos que manifiesta la paciente; si 


es profusa, la paciente puede entrar en colapso 
a los pocos minutos de iniciado el dolor Al exa- 
men ginecológico: presencia de masa anexial, 
de consistencia mas bien blanda, dolorosa y de 
forma alargada. Util procedimiento diagnóstico 
es la culdocentesis (punción del fondo. de saco 
posterior de la vagina) para ver si se obtiene 
líquido hemático; ella está siendo reemplazada 
con ventaja por la ecografía vaginal. 


Ruptura de aneurisma de la aorta torácica. Un 
aneurisma de estos puede perforarse a la trá- 
quea, al esófago, a la vena cava o a las cavida- 
des pericárdica o pleural produciendo ya sofoca- 
ción, ya taponamiento pericárdico, ya estado de 
shock. La ruptura aneurismática generalmente 
produce la muerte pues rara vez da tiempo de 
actuar. 


Ruptura de aneurisma de la aorta abdominal. 
Casi siempre este aneurisma es de etiología ar- 
terioesclerótica. Se manifiesta por dolor abdo- 
minal, dolor lumbar (consecutivo a hematoma 
retroperitoneal por ruptura del aneurisma) y 
presencia de masa con pulsación expansiva. Si 
se rompe a la cavidad libre se ocasiona hemo-. 
rragia cataclísmica. 


Nota. Un aneurisma disecante (cuyas claves 
diagnósticas se estudian en el tópico Dolor To- 
rácico), si sustrae suficiente cantidad de sangre 
puede llevar a hipovolemia, o puede romperse 
en cavidad libre al cabo de un tiempo ocasio- 
nando una hemorragia muchas veces fatal. 


Hemorragia digestiva oculta. Es muy raro que 
una hemorragia digestiva suficientemente 
profusa para ocasionar shock quede oculta. El 
problema difícil no es tanto evidenciar la he- 
morragia como identificar el sitio donde esa 
hemorragia se ha producido. Desde el punto 
de vista de la historia clínica es importante 
investigar si ha habido hemorragias previas, 
si hay familiares que sufran de síndrome hemo- 
rrágico, si hay historia de síndrome ulceroso, 
de uso de drogas ulcerógenas, de alcohol o de 
anticoagulantes. La edad avanzada del pacien- 
te y la presencia- de anorexia persistente y de 
enflaquecimiento deben hacer pensar en lesión 
maligna. Cuando son varias las áreas del tracto 
digestivo que sangran debe pensarse en ure- 
mia o en síndrome hemorrágico. La hemorra- 
gia gastrointestinal masiva generalmente no 
se acompaña de dolor (la ausencia de dolor no 
debe ser fundamento para descartar lesión se- 
vera). Presencia de hepato-esplenomegalia, de 
angiomas aracniformes y/o circulación colateral 
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abdominal son claves importantes para pensar 
en cirrosis hepática. La presencia de masa epi- 
gástrica y/o un ganglio de Virchow en el cuello 
y/o una infiltración de la pared rectal señalan 
hacia carcinoma digestivo. La presencia aislada 
de esplenomegalia sugiere la posibilidad de dis- 
crasia sanguínea. (Análisis detenido de las cau- 
sas que dan hemorragia digestiva se hace en el 
tópico de ese nombre). 


+  Hemotórax. Frecuentemente es complicación de 
traumatismos torácicos severos y.en ocasiones de 
cirugía intratorácica. Un neumotórax espontáneo 
puede romper adherencias pleurales y ocasionar 
abundante hemorragia intrapleural. Cuando el 
hemotórax es muy abundante, a más del shock 
hipovolémico, se encuentra disnea acentuada y al 
examen un síndrome de derrame pleural. 


o Ruptura de vísceras. Cuando se trata de un 
traumatismo abierto el diagnóstico es obvio. Si 
el traumatismo es cerrado el diagnóstico se tor- 
na más difícil (ver guías Dolor Torácico y Dolor 
abdominal). Fractura de costillas inferiores se- 
ñalaría hacia la ruptura del hígado o del bazo. 
Fractura de costillas superiores debe hacer pen- 
sar en ruptura del pulmón y/o de las arterias 

* subcostales; la ruptura del riñón se acompaña 
generalmente de hematuria. 


Deshidratación 


Para que produzca shock, la deshidratación debe 
ser severa: pérdida de 8-10% del peso corporal en 
un adulto. El shock por deshidratación es del tipo de 
shock hipovolémico; las principales circunstancias que 
producen deshidratación son: a) Vómito, b) Diarrea. 
c) Sudoración profusa d) Poliuria acentuada (diabe- 
tes mellitus, diabetes insípida), e) Crisis addisonia- 
na. Las claves diagnósticas y el análisis de estas enti- 
dades se estudian en el tópico Deshidratación. 


infarto del miocardio 

Las claves diagnósticas de esta entidad se estudian 
en el tópico Dolor Torácico. Los infartos extensos 
se acompañan de acentuada caída tensional que 
puede llegar a ocasionar un cuadro de shock (shock 
cardiogénico); una clave clínica importante para di- 
ferenciar entre este shock y el hipovolémico es la 
presencia de ingurgitación yugular existente en el 
shock cardiogénico cuando se acompaña de falla ven- 
tricular derecha. La hipotensión por si sola no es su- 
ficiente criterio'para diagnosticar esta clase de shock 
ya que hay casos de infarto miocárdico que transcu- 
rren con marcada hipotensión sin haber entrado en 
shock. Este último diagnóstico se hace cuando a más 
de la hipotensión se encuentran extremidades frías, 
sensorio embotado, oliguria y falta de recuperación 
del paciente a pesar de la oxigenoterapia y el alivio 
del dolor. En el cuadro 48.2 se estudia más en detalle 
el shock cardiogénico y sus causas. 


Embolismo pulmonar masivo 


El shock en este caso es ocasionado por obstruec- 
ción mecánica de la circulación central. Las claves: : 
diagnósticas del embolismo pulmonar se estudian 
en el tópico Disnea aguda. 


Taponamiento pericárdico 


Observado en relación con: trauma torácico, ruptu- 
ra de aneurisma del cayado aórtico, rápida forma- 
ción de derrame pericárdico. Claves diagnósticas: 
ingurgitación yugular, ruidos cardíacos velados o 
ausentes, desaparición del choque de la punta, pul- 
so paradójico, aumento del área de matidez cardia- 
ca. Todo esto sin que haya otros signos de FVD. 


Taquicardia paroxística 


Cuando la frecuencia sube de 160/min se presenta 
una definida baja tensional. Es más factible que se. 
llegue al shock cuando la taquicardia es ventricu- 
lar. Esta última no responde a las maniobras vaga- 
les y puede acompañarse de dolor anginoso y ede-... 
ma pulmonar (ver tópico Arritmias). 


Shock séptico 


"Es el que se presenta en las septicemias especial: 


mente por bacilos gram-negativos. Claves diagnós- 
ticas: a) Antecedentes de presencia de un foco sép: 
tico de partida: aborto o parto séptico, pielonefritis: 
aguda, infección intestinal, instrumentación de vías: 
urinarias, neumonía, meningoencefalitis, ruptura o. 
perforación de vísceras huecas con peritonitis, b) Es: 
calofrío y/o fiebre; sin embargo, no olvidar que algu- 
nas veces en el shock séptico el paciente puede estar 
afebril o aún hipotérmico, c) En un buen porcentaje 
de casos aparece ictericia como resultado de la in- 
fección del tracto biliar o de un proceso hemolítico 
(en el anexo 2 se estudia con más detalle el shock 
séptico). 


Pancreatitis aguda 


Son las formas graves de pancreatitis (la hemorrá- 
gica y la necrotizante) las que ocasionan shock. Ver 
claves diagnósticas en el tópico Dolor Abdominal 
agudo. - 


Quemaduras 


Las quemaduras extensas producen hipovolemia por 
la gran exudación de plasma que las acompaña. 


- Peritonitis 


En el shock que de ordinario se observa en las pe- 
ritonitis avanzadas intervienen el proceso séptico 
y el abundante secuestramiento de líquido en el 
intestino dilatado y en el peritoneo. 


Shock neurogénico 


Hay circunstancias acompañadas de hipotensión 
. cuya patogenia consiste eá una acentuada vasodi- 
latación a consecuencia de la cual disminuye el re- 
torno venoso y por tanto el gasto cardíaco. Esta va- 
sodilatación puede ser ocasionada: a) Por parálisis 
simpática: anestesia espinal, intoxicación barbitú- 
rica, administración de ganglioplégicos, traumatis- 
mos raquídeos con sección medular, simpatectomia 
lumbar bilateral; si hubo un traumatismo pudo 
haberse añadido un factor hipovolémico por he- 
morragia externa o interna; b) Por hiperactividad 
vagal: fuerte dolor, acentuado estrés emocional 
(accidentes), fuerte golpe especialmente sobre las 
áreas de los plejos solar o cervical. En estos casos, 
en los cuales la hipotensión se acompaña de bradi- 
cardia, lo que usualmente se presenta és el llamado 
síncope vaso-vagal (ver tópico Síncope) en que, por 
la reducción del flujo cerebral, el paciente pierde la 


conciencia; este fenómeno rara vez puede ocasionar 
un verdadero shock ya que no se prolonga por el 
tiempo suficiente para comprometer seriamente la 
perfusión tisular. 


Shock anafiláctico 


Mecanismo: pérdida del tono vascular e hipovo- 
lemia relativa debidas a liberación y activación 
de histamina y de bradikinina a consecuencia de 
reacciones de hipersensibilidad secundarias a la 
administración de medicamentos (v g. antibióticos, 
sueros heterólogos) especialmente si esa adminis- 
tración se hace por vía parenteral; también puede 
ser consecutivo al uso intravenoso de medios de 
contraste radiológico, o a la picadura de algunos 
insectos. La clave diagnóstica está constituida por 
la aparición de los síntomas minutos después del 
contacto con la sustancia responsable: urticaria, 
broncoespasmo y edema de la glotis son fenómenos 


Cuadro 48.2 
RESUMEN SOBRE SHOCK CARDIOGÉNICO 


ompe: (ver guía: Dolor Torácico). 


cante de:la:aorta: Severo. dolor.en- la región retroesternal ylo: en la situada entre las dos es- 
1ro.encontrar:hipertensión' y pulso. normato bradicárdico yun soplo: protadiastólico. de regurgita- 
jente aparición. Los:RxT-y la ecocardiografía son útiles para, su diagnóstico: Puede ocasionar 


E ericárdico Severa hipotensión con una presión.venosa:muy. elevada y pulso: paradójico; Los 
silueta cardiaca: ensanchada. La ecocardiografía esel: mejor pedimento para su as 


3. + Infarto: m dárico: extenso.  Usiálmente produce cámbios en elEco y:las enzimas.: Si afecta el ventrículo 
, izquierdo: acompañará probablemente: :de edema pulmonar; si: el fectado: es el ventrículo derecho, más que 
«edema pulmonar | habrá una prominente ingurgitación yugular No: olvidar ue: la caída'tensional de por sí puede 

o ocasionar imágenes: dei isquemia: enel ECG: , 


A. Cardiomiopatías de: progreso rápido. Cardiomegalia, “taquicardia, galope: Los:RxT.muestran uncorazón bas- 
tante: agrandado: La ecocardiografía: revela severo daño funcional:del: "ventrículo: izquierdo. 


Sh: Taquiarritmias. Ellas de: ordinario:son obvias al:examen. clínico y al ECG. En pacientes con estenosis mitral o 
con función ventricular. izquierda: alterada, la súbita aparición de fibrilación auricular puede precipitar una caída 
-tensional ¡acompañada a. menudo:de edema: pulmonar agudo: 'El-soplo:de la'estenosis mitral es.difícil:de oír 

cuando hay taquicardia, pero la historia, los. RxT y. el ECG permi ter plantear e sk diagnóstico (ver tópicos Arritmias 
Y Soplos)... z z rs É 


: Tromboembolísmo pulmonar masivo Es complicación: detr C mbofi 


Jrofunda:de'la po de los miem- 


y: hotoria: elevación de: la presión Vel 
] reforzamiento. del:segundo ruido y 
ser. normal. Los RXT prestan:poc 
a nao pelea cl; 


s aórtica ori de intensidad 
a puede dar un cuadro atípico con 
ara: hacer este diagnóstico. 
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frecuentes y pueden preceder a la caída tensional la 
cual, otras veces, se presenta en forima aislada. 


Para apreciar la evolución y dirigir la terapéutica 
es preciso seguir muy de cerca la hemodinámica, 
los cambios metabólicos, la función respiratoria y la 
coagulación del paciente. La observación del color 
de la piel, la temperatura cutánea y la repleción ca- 
pilar permiten juzgar clínicamente sobre el estado 
de la circulación periférica. Un programa mínimo 
de vigilancia del shock debe incluir: a) La medición, 
a cortos intervalos de tiempo, de la frecuencia car- 
diaca, la frecuencia respiratoria, la presión arterial, 
la diuresis y la presión venosa central, b) Los traza- 
dos electrocardiográficos repetidos, y c) El análisis 
seriado de los gases arteriales. 


Tan pronto se diagnostique un estado de shock 
(y ello ojalá en la etapa de shock inicial) se debe 
instalar una venoclisis con aguja de grueso calibre, 
preferiblemente en los miembros superiores, y pa- 
sar un catéter para medir la PVC o la presión en 
cuña (ver Nociones Preliminares); a través de es- 
tos catéteres se facilita además la administración 
de líquidos y la toma de muestras. Si hay marcada 


oliguria se colocará un catéter vesical para tener un 


dato cierto del flujo urinario. 


_ Segundo segmento 


tas y manera de hacerlas 


lencias;ello''a 
del interróogatór 
indispensable estudiar 


Ante un pte en estado de Shock la primera pre- 
ocupación del médico debe-ser la de poner en prác- 
tica las medidas de urgencia tendientes a conjurar 
el riesgo de que la situación se agrave. Mientras 
va haciéndolo podrá ir preguntando algunas cosas 
y buscando algunos signos que lo vayan orientan- 
do hacia la etiología del shock. Hemos elaborado 
dos modalidades de interrogatorio en este segun- 
do segmento: la modalidad A para el caso en que 
el pte no pueda colaborar, y la modalidad B, más 
extensa, para el caso opuesto. 


Un pte. en Shock raras veces está en condiciones 
de contestar preguntas. Si se cuenta con ellos, mu- 


chas veces es a los familiares a quienes tiene que 
dirigirse el médico, a ver qué tanta información 
pueden suministrar que permita: 


a) Establecer si el shock ha sido consecutivo a 
alguna de las siguientes circunstancias: hemo- 
rragia, quemaduras, traumatismo (si es toraco- 
abdominal puede producir estallido viceral; si es 
raquídeo puede ocasionar parálisis del simpático 
y caída tensional), anestesia espinal, golpe en el 
plexo solar o el cervical, intoxicación barbitúrica, 
administración parenteral de sueros heterólogos, 
o de medios de contraste radiológico o drogas ca- 
paces de producir reacción anafiláctica. 


b) Precisar. si el shock se ha asociado con los siguien- 
tes síntomas: fiebre, escalofrío, dolor (¿torácico?, 
¿pélvico?, ¿abdominal?) tos, expectoración he- 
moptóica, disnea, vómito y/o diarrea abundante, 
sudoración profusa, poliuria, acentuada polidip- 
sia. 

c) Precisar antecedentes personales de: enfermedad 
cardíaca, hipertensión arterial, amenorrea re- 
ciente, hemorragia uterina anormal (ver adelan- 
te embarazo ectópico), dolor pélvico, dolor toráci- 
co crónico (¿aneurisma aórtico?), dolor abdominal 
y/o lumbar (¿sugestivo de aneurisma abdomi- 
nal?), hemorragia digestiva, úlcera péptica, uso 
de drogas ulcerógenas, uso de anticoagulantes; 
enflaquecimiento, pigmentaciones, diarrea (¿enf. 
de: Addison?), intervención :quirúrgica reciente, 
tendencia a sangrar (¿síndrome hemorrágico?) 
foco séptico que pudiera 'ser punto de partida de. : 
sepsis generalizada: especialmente investigar an- 
tecedentes de parto o aborto séptico, pielonefritis, : 
o instrumentación de las vías urinarias. 


En cuanto al examen físico, se deberá tratar 
de establecer si hay signos de trauma (equimosis, 
fracturas, heridas) y/o quemaduras, ingurgitación 
yugular, signos de deshidratación (v.g. sequedad de 
mucosas, pliegue cutáneo) petequias y/o equimosis, 
pulso paradójico, velamiento de los ruidos cardía- 
cos, signos de fractura de las costillas, síndrome de 
neumotórax, cicatrices de intervención previa, cir- 
culación colateral, ascitis, hepatoesplenomegalia, 
equímosis en los flancos o periumbilical (¿pancrea- 
titis?), asimetría de los pulsos (¿aneurima dise: .: 
cante?), signos de irritación peritoneal (ver tópico 
Dolor abdominal agudo), distensión abdominal, * 
ausencia de ruidos intestinales, contractura de la 
pared, dolor de rebote (¿peritonitis?). 


Modalidad 8 (paciente capaz de raspotider 
preguntas) 


TLPD — (tras la pista de) Hemorragia digestiva 
oculta: E 


¿Ha tenido antes vómito con sangre o depos; 
ciones negras? (ver tópico Hemorragia digestiva) 
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a. sufrido de dolor en la boca del estómago? 
tecedentes de UP? ¿Hay síndrome ulceroso?). 


¿Ha tenido Ud tendencia a sangrar? (Síndro- 


n su familia ha habido personas con tenden- 
“sangrar? (1d). 

¿Toma Ud drogas anticoagulantes? (CM: po- 
ser causa de hemorragia). 

'oma con frecuencia bebidas alcohólicas? 
rósis? ¿várices esofágicas?). 

¡PD — Ruptura de aneurisma torácico o abdo- 
nal: 

¿Sabía Ud si tenía un aneurisma? 

¿Sentía dolores continuos en la parte alta del 
tórax o en el abdomen? (CM: a diferencia del ante- 
“rior, el dolor de la AP no es continuo sino relacio- 
nado con el esfuerzo). 

TLPD — Ruptura de embarazo ectópico: 

¿Ha tenido Ud .suspensión de sus reglas? 
¿Cuándo fue la última? 

¿Ha tenido dolor en los lados del bajo vientre? 

¿Y después de un tiempo de suspensión de la 
menstruación, ha sangrado irregularmente (días 
sí y días no)? (esto es:lo que se espera que ocurra). 


TLPD — Deshidratación. Sólo si es severa produce 
Shock: 

¿Ha tenido vómito y/o diarrea muy abundantes? 

¿O marcado aumento de la cantidad de orina? 
(diabetes mellitus o diabetes insípida) (ver tópico 
Deshidratación). 
TLPD -—-— Tromboembolismo pulmonar (TP): 

¿Ha estado largo tiempo acostado o inmovili- 
zado? (CM: Ello favorece la TEP). 

¿Alguna de las piernas le ha molestado o se le 
ha hinchado? (en busca de TFP). 


¿Ha tenido episodios de disnea? (es la mani- 
festación típica de TEP). 


TLPD — Pancreatitis aguda: 


Es la pancreatitis necrotizante la que se acom- 
paña de Shock. 


El interrogatorio pertinente se expone en el 
tópico Dolor abdominal agudo. 


TLPD — Shock neurogénico: 


¿Tuvo Ud algún fuerte traumatismo en el cue- 
llo o en el tórax que le repercutiera en la columna 
vertebral? ¿O algún fuerte golpe en la parte alta 
del estómago? (en el epigastrio). 

TLPD — Shock anafiláctico: 

¿Le han administrado medicamentos (anti- 
bióticos, sueros anti-infecciosos) por inyección? ¿O 
medios de contraste radiológicos? 

TLPD — Shock cardiogénico: 


¿Ha sufrido Ud del corazón? (especialmente 
investigar coronariopatía, cardiomiopatía, o val- 
vulopatías). En la pg 451 se presenta un resumen 
sobre Shock cardiogénico que debe revisarse con 
cuidado. 


TLPD — Shock séptico: 

¿Ha tenido escalofríos y fiebre? (CM: no es 
raro que en los ancianos, en los urémicos y en los 
alcohólicos-la sepsis pueda transcurrir sin fiebre). 

Buscando antecedentes de foco séptico: 

¿Ha tenido recientemente un parto o un abor- 
to infectados? 

¿O una infección de las vías urinarias (v.g. 
pielonefritis). 

¿O una infección intestinal? ¿O una neumonía? 

Revisar el aparte de Shock séptico en el Anexo 
al final de la página siguiente. 

TLPD — Taponamiento pericárdico: 

Este Dx se hace por los hallazgos físicos: ingur- 
gitación yugular, pulso paradójico, apex cardíaco 
no palpable, agrandamiento del área de matidez 
cardíaca, ruidos cardíacos velados o ausentes. 


DETALLI 


5 SOBRE LA CLÍNI 


Shock hipovolémico 


El cuadro clínico del shock declarado es inconfun- 
dible. El médico se encuentra frente a un paciente 
pálido cuya piel toma un color terroso y se aprecia 
húmeda, viscosa y fría; la nariz se perfila y se cu- 
bre de sudor (facies hipocrático); la respiración se 
acelera y se hace superficial, y el pulso se torna rá- 
pido y filiforme; los ruidos cardíacos son débiles y 


ello, unido a su rapidez, ocasiona a la auscultación, 
el ritmo denominado embriocardia; las pupilas se 
dilatan y reaccionan perezosamente a la luz; las ex- 
tremidades están frías y cianóticas y, al soltarlas, 
caen pesadamente sobre el lecho; los reflejos osteo- 
tendinosos se encuentran disminuidos de intensi- 
dad; el paciente generalmente está apático e indi- 
* ferente a todos los estímulos exteriores inclusive al 
dolor aunque, ocasionalmente, puede estar alerta y 
aún manifestarse inquieto o excitable. Las venas se 
colapsan y por ello la venipuntura se hace difícil. 
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El llenado capilar (buscado en el lecho ungueal) se 
demora en producirse. La oliguria va dando paso 
a la anuria. En presencia de tal cuadro clínico el 
diagnóstico de shock es obvio pero en estas cir- 
cunstancias el tratamiento se torna complejo y con 
frecuencia es ineficaz; de aquí la importancia que 
tiene el diagnosticar el shock en sus primeras eta- 
pas que es cuando los mecanismos responden y da 
resultado el tratamiento. Este diagnóstico precoz 
del estado de shock no es fácil puesto que no cuen- 
ta con síntomas definidos ni patognomónicos; a él 
se llega a través del análisis de las circunstancias 
etiológicas y de una estrecha vigilancia que permi- 
ta evaluar el estado del paciente de hora en hora. 
Después de una hemorragia profusa, el shock pue- 
de ocurrir inmediatamente o demorarse varias ho- 
ras en aparecer, siendo precipitado entonces por 
alguna hemorragia adicional. El intervalo entre el 
estado de shock inicial y el de shock declarado es 
corto en la mayoría de los casos. El médico aveza- 
do reconoce precozmente que el paciente está en- 
trando en shock al observar una caída progresiva 
de la tensión arterial, un debilitamiento cada vez 
más acentuado del pulso periférico, taquicardia 
que va en aumento, el empalidecimiento del pa- 
ciente y el enfriamiento progresivo de las extremi- 


' dades. No olvidar que la medida de la tensión con 


el paciente acostado es menos segura para diag- 


nosticar precozmente el shock. La cifra del pulso” 


es un dato muy valioso pero ella ocasionalmente 
es normal en las fases precoces del shock; no per- 
der de vista que el miedo y la angustia ocasiona- 
dos por una hemorragia externa pueden también 
acelerar el pulso. El volumen urinario medido de 
hora en hora es dato importante para juzgar sobre 
la perfusión renal (la que a su turno es un índice 
de la perfusión tisular del organismo); se pueden 
observar notorias reducciones en la producción de 
orina antes de que sea significativa la caída ten- 
sional; una eliminación menor de 20 ml por hora 
en un paciente adecuadamente hidratado es un 
dato muy significativo, unido al resto del cuadro 
clínico, para diagnosticar shock declarado. 


Postulados importantes en relación con la 
clínica del shock: 1. En el shock hipovolémico las 
venas del cuello están aplanadas o, después de 
comprimirlas, no se llenan rápido en dirección 
hacia la base del cuello; la turgencia de la piel 
casi siempre está disminuida, fenómeno que es- 
pecialmente es notorio en caso de deshidratación. 
2. En el shock cardiogénico y en el debido a de- 
fecto de llenamiento cardiaco (v.g. taponamiento 
pericárdico) las venas del cuello están ingurgi- 
tadas y, después de haberlas comprimido, se lle- 
nan rápidamente de abajo hacia arriba; no hay 
disminución de turgencia cutánea; en el shock 
cardiogénico a menudo hay edema (periférico o 
pulmonar). 3. El shock neurogénico se caracteri- 


za por caída tensional sin signos de pérdida de 


líquidos ni de cardiopatía; no hay disminución de 


“«+ticularmente susceptibles a la endotoxina; de ahí 


la turgencia cutánea y las venas del cuello no.es 
tán colapsadas.ni definitivamente ingurgitadas; 
La bradicardia es clave importante para diagnos 
ticar shock neurogénico por estimulación vagal. 
4. Por lo que hace a manifestaciones mentales; 
en el shock hipovolémico se puede observar agita-: 
ción e intranquilidad o, al contrario, apatía; sisé: 
presenta desorientación, confusión o coma muy: 
precoz, esos fenómenos no deben atribuirse a un 
shock hipovolémico sino que exigen consideración 
cuidadosa de otras posibilidades (v.g. traumatis: 
mo craneal, shock séptico). 


Shock séptico 


Las que con más frecuencia ocasionan shock sép- 
tico son las infecciones por bacilos gram-negativo; 
con menos frecuencia se asocia a infecciones po: 
.gram-positivos o por gérmenes anaerobios; pero' 
también se han informado casos producidos por 
hongos, rickettsias, virus y protozoarios. La idea: 
general (con excepciones) es que el shock séptico: 
no es debido a la bacteremia sino a la liberación 
de endotoxinas, cuyos principales efectos van diri 
gidos a dañar las membranas celulares, a activar: 
el complemento y el proceso de la coagulación y : 
alterar el flujo sanguíneo especialmente en lo que: 
corresponde a la micro-circulación. Importante pa: 
pel a este respecto juegan las citocinas que son lo 
agentes que amplifican y diversifican las respues- 
tas del huésped a la sepsis. El FNT es una citosina: 

que actúa sobre el endotelio vascular induciéndolo. 
a producir moléculas procoagulantes, FAP, y óxido 
nítrico (NO) que es otro potente agente vasodilata:- 
dor. Inicialmente hay una reacción hiperdinámica . 
con gasto cardíaco aumentado y vasodilatación con: 
disminución de la resistencia periférica, seguida 
del escape de líquido de los capilares hacia el espa- :; 
cio intersticial lo que hace que a la vasodilatación 
se añada un factor de hipovolemia para acentuar 
la caída tensional; ésta, a su turno, estimula los 
barorreceptores haciendo que el shock pase a su 
fase simpatoadrenérgica con vasoconstricción ge- 
neralizada y sus nocivos efectos: anoxia y acidosis 
láctica. Los riñones y el pulmón son órganos par- 


que oliguria, taquipnea y a veces edema pulmonar '* 
sean' fenómenos que: aparecen precozmente. El 
cerebro es poco afectado en las fases iniciales del: 
proceso; de ahí que el estado de coma sea mas bien: 
manifestación terminal del shock séptico. 


La endotoxina es también responsable de otras 
reacciones que afectan la resistencia del huésped; 
a) Activa el sistema del complemento; b) Activa: el: 
factor de Hageman (factor XI1 de la coagulación) 
el gue a su turno, por un lado, desencadena la cas: 
cada de la coagulación (dando el cuadro de CID) 
y por otro, activa la kalikreina para producir bra: 
dikinina que es un poderoso agente vasodilatado 
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erritorio venoso y que, en consecuencia, con- 
uye a agravar la caída tensional. 


eéraciones hemodinámicas 


1 las fases precoces el cuadro es de vasodilatación 
rterial, aumento del gasto cardíaco, disminución 
e:la resistencia vascular y disminución de la pre- 
ión venosa central; tal es el denominado shock hi- 
perquinético o shock caliente.porque la piel, debido 
a la vasodilatación, se toca caliente. En las fases 
avanzadas el cuadro predominante es de vasocons- 
tricción con aumento de la resistencia vascular, 
disminución del gasto cardíaco, disminución de la 
presión verosa central y disminución del volumen 
sistólico; éste es el que se llama shock hipoquiné- 
tico o etapa fría del shock. Añadiremos que la fase 
de shock hiperquinético se asocia usualmente con 
hiperventilación y alcalosis respiratoria, y que la 
de shock hipoquinético se asocia con marcada hi- 
poperfusión, acentuada acidemia láctica, acidosis 
metabólica y disminución de la diferencia entre 
oxígeno arterial y venoso; esta última es la etapa 
del shock avanzado y probablemente irreversible. 


Manifestaciones clínicas 


La bacteremia por gram-negativos comienza 
usualmente en forma brusca con escalofrío y fie- 
bre, a veces vómito y/o diarrea. El resto del cuadro 
clínico depende de si el paciente:es examinado en 
la fase precoz o en la avanzada del shock. En la 
primera fase la piel se toca seca y caliente, se pal- 
pa un pulso lleno y hay hiperventilación. En la se- 
gunda fase se acentúa la taquicardia, la polipnea y 


la hipotensión; las extremidades están frías y pá- 
lidas (a menudo cianóticas) y hay embotamiento 
mental y oliguria. Esta división del shock séptico 
en fases caliente y fría es útil pero no siempre se 
da; en algunos pacientes hay poca correlación en- 
tre el desenlace final y las alteraciones hemodiná- 
micas. En todo caso, el shock en la etapa fría tiene 
peor pronóstico. 

Con notoria frecuencia se presentan alteracio- 
nes funcionales hepatocelulares o canaliculares; a 
veces, la-ictericia colestásica, con niveles elevados 
de bilirrubina conjugada y de fosfatasa alcalina, 
aparecen antes que otros signos de sepsis. La hi- 
potensión intensa o prolongada puede provocar 
una lesión hepática aguda o una necrosis isquémi- 
ca del intestino. 


El deterioro de la función miocárdica, que se 
manifiesta por aumento del volumen diastólico fi- 
nal y del volumen sistólico ventriculares con des- 
censo de la fracción de eyección aparece en las pri- 
meras 24 horas en la mayor parte de los pacientes 
con sepsis grave. El gasto cardíaco se mantiene a 
pesar de la baja fracción de eyección gracias a que 
la dilatación ventricular permite un volumen de 
eyección normal. En quienes sobreviven, la fun- 
ción cardiaca vuelve a la normalidad al cabo de 
unos días. Aunque el trastorno de la función car- 
díaca puede contribuir a la hipotensión, la caída 
'tensional refractaria suele más bien deberse a la 
disminución generalizada de la resistencia vascu- 
lar y la muerte se produce por el shock refractario 
y la falla multisistémica y no por el trastorno fun- 
cional cardíaco per se. 


Segunda parte 


2 


DE LAS PRIN 


Pancreatitis necrotizante (PIN) 


A más del dolor epigástrico y de la elevación de la 
amilasa y la lipasa séricas, fenómenos propios de 
la PN son: 
o Caída de la TA y estado de Shock. 

; +  Equimosis en los flancos y región periumbilical. 


+ Rx simple de abdomen: imagen de ileo, asa 
centinela; permite excluir otros Dxs, v.g. per- 
foración de víscera hueca. 


+ ECO abdominal: detecta litiasis y a veces agran- 
damiento y edema del páncreas, aunque a menudo 
las imágenes no son claras por el exceso de gas. 


o TAC: confirma el Dx de pancreatitis (imagen 


de páncreas edematoso) e identifica complica- 
ciones. 


¡CIPALES ENFERMEDADIE 


BASES ESENCIALES PARA EL DIAGNÓSTICO 


Embarazo ectópico (El) 

+ Amenorrea o sangrado irregular. 

+ Dolor pélvico uni o bilateral. 

> Masa anexial al examen ginecológico. 


2 * gonadotropinas (prueba de embarazo) posi- 
tivas. 


» ECO: revela útero vacío. 
+ ECO vaginal: pone en evidencia el EE. 


Nota: desde que entró en uso la ECO, casi no 
se emplea la culdoscopia. 


Shock séptico (Tóxico) 


> Síntomas de Sepsis: fiebre, escalofríos, altera- 
ción del estado mental. 
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+  Hiperventilación, confusión, desorientación (sig- 
nos útiles tempranos si hay trauma cerebral). 

>  Hipotensión y manifestaciones de CID. 

e Algunas lesiones cutáneas sugieren ciertas 
etiologías: 
Púrpura (petequias, equimosis): meningococcia. 
Lesión ampollosa con hemorragia y necrosis en 
el centro (ectima gangrenoso): sepsis por pseu- 
domonas. 
Eritrodermia generalizada: Síndrome del Shock 
tóxico (pgs: por estreptococo, 372; por estafilo- 
coco, 373). 

+ No existe prueba :de laboratorio para el Dx 
precoz. 


+ Generalmente hay leucocitosis con polinucleo- 
sis, plaquetopenia, hiperbilirrubinemia y albu- 
minuria. 


SUPLEMENTO 


ALE AO 


ICO RURAL 
El correcto manejo del shock supone: 1. Monito- 


- rizar el pulso y la TA, 2. Colocar un catéter para 


medir la PVC o, cosa mas deseable, la presión en 
cuña con catéter de Swan Ganz, y 3. Hacer medi- 
ciones seriadas de los gases arteriales. Todo esto 
sólo puede llevarse a cabo en una UCI. 


Pensando en las grandes dificultades y en esos 
estados de perplejidad y de impotencia por los que 
debe pasar un médico de provincia ante un pacien- 
e en estado de shock, sin que pueda contar con 
mas información que la obtenida con el interroga- 
torio y el examen físico y, si tiene suerte, con la que 
proporcione un trazado electrocardiográfico, una 
radiografía de tórax y algunos exámenes de labora- 
orio elementales, decidimos escribir unas pautas 
que podrían seguirse en esos lugares apartados. 
Entendemos que contando solamente con esa infor- 
mación, por demás incompleta, se corren riesgos. 
Pero ante no hacer nada, ante cruzarse de brazos 
rente a un paciente en serio peligro de muerte y 
fijar unas pautas que permitan tomar algunas de- 
cisionés fundamentadas en observaciones obvia- 
mente incompletas, pero que podrían traer algún 
beneficio, nos decidimos por esto último. 


e el punta de vista del 


1. Distinción entre shock hipovolémico (ShHV) y 
shock cardiogénico (ShC0G): 


+ Si hay antecedentes sospechosos de car- 
diopatía, dolor retroesternal, ingurgitación 


Shock cardiogénico 


Las BEDs de las distintas entidades que pueden 
ser lá causa de un Shock cardiogénico están resu-:' 
midas en el cuadro 48.2 de la pg 452. 


Pautas relacionadas con el manejo (ver 
CR.GPEP. 6? ed pg 677) 


Y 


En fases precoces hay hiperventilación y alea- 
losis respiratoria. 


En fases más avanzadas: acidosis metabólica e: 
hipoxemia. 


RxT: puede revelar neumonía o SDR. 


El Dx definitivo requiere aislamiento del gér- 

men a partir de la sangre o de un sitio de in- 
fección local (por lo menos hay que tomar dos 
muestras para cultivo de dos venipunturas di--: 
ferentes). 


yugular, estertores finos en las bases pul. 
monares y galope ventricular, el A 
co probable es de SKCG. 


+ Enel SHHV no hay signos de cardiopatía y : 
las yugulares se ven aplanadas con el pa: 
ciente en posición, semisentada. 


Esta distinción es muy importante: en el ShHHV 
hay que entrar de inmediato a restaurar la vo- 
lemia; ello, en caso de SKCG podría ser nocivo 
para el paciente (peligro de edema pulmonar); : 


En caso de ShCG hay que intentar establecer :: 
si es por proceso intrínseco'o es por mecanismo 
obstructivo; especialmente tratar de descartar 
un taponamiento pericárdico (ver tópico Dolor: 
Torácico) el cual responde rápidamente a la 
punción evacuadora. 


No perder de vista la posibilidad de un shock 
séptico porque en este caso habría que añadir 
tratamiento antibiótico: E 


Posición del paciente. 
+ “ShHV: posición de Trendelemburg (o al me 
nos con las piernas levantadas) para mejo- 
rar el riego cerebral. 


+ ShCG: semisentado si el paciente tiene. 
topnea. 


Temperatura: El paciente debe estar cómo? 
mente caliente; pero hay que evitar el c: 
excesivo que acentúa la vasodilatación: 
necesidades metabólicas. : 
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Control de hemorragias externas. Compresión 
directa con cualquier medio disponible. Evi- 
tar el pinzamiento a ciegas de un vaso porque 
pueden producirse lesiones mayores. 


- Oxigenación. Con catéter nasal o máscara (5 - 10 
L/min) o quizás mejor usar un equipo AMBU. 


Control del dolor severo. La morfina es la droga 

de elección; ella, sin embargo, no debe usarse 
-en pacientes inconscientes, con traumas cra- 
neales, o con depresión respiratoria. Dosis: 8 - 
12 mg SC, o 4 - 5 mg IV aplicados lentamente. 


Control de la diuresis. Colocar una sonda (de 
Foley) a' permanencia para ver cual es la pro- 
ducción de orina. Una producción por debajo de 
25 mlVhora en un paciente sin nefropatía pre- 
via es un signo excelente de shock declarado. 


Instalar una vía de acceso al sistema venoso. Si 

se dificulta puncionar una vena, hay que dise- 
car la safena a la altura del tobillo o la basílica 
en la fosa antecubital y colocar un catéter de 
calibre ancho (No. 16). No se deben cateteri- 
zax por vía percutánea la yugular interna ni 
la subclavia (riesgo de neumotórax), a no ser 
que se tenga buena experiencia al respecto. 


Muestras para el laboratorio. De la vena cate- 
terizada se tomarán muestras para tuadro he- 
mático, para grupo sanguíneo, y para glicemia 
y BUN. 


Trazado electrocardiográfico. Los trazados se 
seguirán tomando seriadamente cada hora en 
caso de que se trate de un Shock cardiogénico. 


10. Tomar una radiografía simple de tórax y de ab- 
domen. 


11. Administrar fluídos intravenosos. Ello debe ha- 
cerse prontamente; los que estén muy fríos de- 
berán calentarse a la temperatura del cuerpo. 
El tipo de líquido y la velocidad de administra- 
ción dependerán de la causa del shock y de su 
severidad. Pondremos dos ejemplos en caso de 
ShHV: 


+ No hemorrágico (deshidratación o secuestro 
de líquido en un tercer espacio): debe tratar- 
se sólo con soluciones cristaloides como solu- 
ción salina al 0.9% o Lactato de Ringer. 


> Hemorrágico: mientras se alista la transfu- 
sión se administrarán soluciones cristaloi- 
des (2- 3 L) lo que puede normalizar la TA 
durante 40-50 minutos. Si el shock es leve 
pueden darse glóbulos rojos empaquetados; 
si es severo deberá darse sangre total. 


En caso de Shock cardiogé 


a) 


b) 


Intrínseco: la mayoría de las veces es debido a 
IM agudo pero también puede verse en severas 
taquiarritmias, en valvulopatías y en el estado 
terminal de la falla cardíaca cualquiera que sea 
su causa. El primer objetivo del tratamiento es 
mantener la perfusión coronaria subiendo la 
TA con los vasopresores. Lo que se busca es au- 
mentar la contractilidad cardíaca sin aumentar 
mucho la frecuencia. La dopamina y la norepi- 
nefrina tienen acción inotrópica y vasoconstric- 
tora lo cual es útil si hay acentuada y persisten- 
te hipotensión. La dobutamina es inotrópica y 
vasodilatadora y es aconsejable que ella pase a 
sustituir a las anteriores cuando la TA se haya 
restaurado. Si se sospecha edema pulmonar 
debe darse 40 mg de furosemida IV y si es el 
caso, nitroglicerina intravenosa. 


Si la TA se normaliza (110 mmHg) pero la per- 
fusión de órganos y tejidos sigue comprometida 
(oliguria, frialdad de las extremidades) hay que 
pensar en la administración cuidadosa de un va- 
sodilatador, v.g. isordil sublingual (este fenóme- 
no ocurre especialmente en el Shock séptico). 


En pacientes con IM, la sudoración excesi- 
va, el vómito, la diarrea y el uso de diuréticos 
pueden causar hipovolemia; si el paciente está 
normotenso en posición horizontal pero su TA 
baja al semisentarlo hay que sospechar hipovo- 
lemia y se debe proceder a administrar lactato. 
de Ringer (siempre que no haya claros signos de 
edema pulmonar) en cantidad de 100 ml cada 
10 minutos vigilando de cerca los signos de me- 
joría (restauración de la TA, disminución de la 
frecuencia cardíaca) o de deterioro (aumento de 
la disnea); si no hay respuesta se pasará a la 
administración de vasopresores. 


Obstructivo: Se debe a un llenado ventricular 
inadecuado (precarga disminuida); la obstruc- 
ción puede presentarse: a) En la vena cava, 
b) En la circulación pulmonar (tromboembolis- 
mo; ver tópico Disnea aguda), c) En la cavidad 
pericárdica (taponamiento pericárdico), d) En la 
cavidad cardíaca (mixoma auricular; ver tópico 
Soplos Cardíacos). Salvo el taponamiento peri- 
cárdico, los trastornos obstructivos son difíciles 
de diagnosticar y de tratar. Un IM puede com- 
plicarse de taponamiento pericárdico (pericardi- 
tis con derrame, rotura de la pared ventricular). 
Hay que explorar cuidadosamente al paciente 
y buscar datos de taponamiento (ingurgitación 
yugular, pulso paradójico, voltaje bajo en el 
ECG, campos pulmonares limpios a los RxT), 
ya que la punción evacuadora puede salvarle la 
vida al paciente. 
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En “La Historia Clínica”, de la Primera parte, hay 
un aparte dedicado a la revisión por sistemas; da 
la circunstancia de que esta revisión por sistemas 
es bastante detallada y, por lo mismo, si se quiere 
utilizarla en forma completa, consume buena can- 
tidad de tiempo. Tomando en cuenta nuevamente 
el escaso tiempo que hoy día se le concede al mé- 
dico para atender pacientes, pensamos que, si no 
dispone del tiempo para interrogar aceptablemen- 
te lo relacionado con la enfermedad actual, mucho 
menos estará en condiciones de hacer una cuidado- 


sa revisión por sistemas. Y dejar de hacerlo cons- ' 


tituye una defectuosa práctica profesional. Con la 
intención de ir entrenando en este campo a los es- 
tudiantes y de prestarles un servicio a los médicos 
que trabajan en tán precaria situación, hemos ela- 
borado una muy sucinta revisión por sistemas con 
preguntas claves, comprensibles para el paciente, 
que exploran lo absolutamente elemental de la pa- 
tología de los distintos órganos y sistemas y que 
solo requiere de muy pocos minutos para ponerla 
en práctica. Si alguna de estas preguntas es con- 
testada afirmativamente se profundizará el inte- 
rrogatorio siguiendo las pautas del o de los tópicos 
mencionados al final de cada uno de los apartes. 
El siguiente es el esquema de esta abreviada revi- 
sión por sistemas. Obsérvese que comenzamos por 
los grandes aparatos (digestivo, cardiopulmonar 
génito-urinario) y que terminamos por la cabeza, 
los síntomas generales y los hábitos del paciente 
trataremos de explicar porque hemos procedido de 
esa manera; talvez hemos visto que el interrogar 
sobre cabeza y sus distintas apartes (cefalea, ojos, 
oídos, nariz, boca, garganta) consume una: excesi- 
va cantidad de tiempo y que, por eso, quizás sea 
mejor comenzar la revisión por lo que hemos lla- 
mado grandes aparatos la cual, la mayoría de las 
veces, proporciona datos más importantes. 


DIGESTIVO 


¿Qué tal su apetito para comer? 


¿Cómo le caen las comidas al estómago? 


¿Sufre de dolor en el “estómago” (abdomen)? (ex 
plicación: ocurre que muchos pacientes no distin: 
guen correctamente la palabra abdomen y para: 
referirse a éste hablan de estómago). 


¿Qué relación tiene ese dolor con las comidas? 


¿Se alivia del dolor haciendo la deposición o: 
arrojando gases? 


¿Cada cuánto hace su deposición? 
¿Le dan diarreas de varios días.de duración? 
¿Arroja' sangre en la deposición? 


Si algunas respuestas son positivas, segutr el 
plan de los tópicos Dolor abdominal o Diarrea. 


CARDIORRESPITARIO 


¿Sufre usted de tos? 


Si la respuesta es positiva: ¿la tos produce des 
garro? . 

Si esta respuesta es positiva: ¿el desgarro es 
amarillo? ¿alguna vez desgarró con sangre? 


¿Experimenta fatiga (ahogo) cuando camina? 
¿y cuando se acuesta con cabecera baja? 


¿Alguna vez ha tenido ataques de asma? 


¿Y dolor en el pecho cuando camina o cuando 
tiene cólera? 


¿Se le hinchan las piernas? * 


¿Le han tomado alguna vez su tensión arte: 
rial? ¿Cual ha sido el resultado? 


Si'algunas respuestas son positivas seguir'el' 
plan de los tópicos Disnea, Dolor torácico, Edema 
o Hipertensión. 


GENITO-URINARIO 


¿Tiene problemas con la orina? 
¿Ha aumentado ella en cantidad? 
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a:aumentado la frecuencia para orinar? 
Hay molestias, dolor o ardor para orinar? 


«En la mujer, ¿Cómo le vienen sus reglas? 
¡Cuándo fue la última? ¿sufre de flujo vaginal? 


Si algunas respuestas son positivas seguir el 
lan de los tópicos Poliuria o Polaquiuria. 


SISTEMAS NERVIOSO Y LOCOMOTOR 


¿Ha sufrido de dolor de cabeza? ¿de convulsiones? 
¿o de desmayos? 


¿Y de pérdida o disminución de la fuerza mus- 
cular? 


¿Ha sufrido de dolores de las coyunturas? 
Si la respuesta es positiva: ¿en una sola? ¿en 
varias? ¿con o sin inflamación? 


¿Y de dolores en las piernas? Si la respuesta 
es positiva: ¿El dolor aparece al caminar y cede al 
detenerse? (claudicación intermitente). 


Si algunas de las respuestas son positivas se- 
guir el plan de los tópicos Poliartropatías o Dolor 
de las extremidades. 


ÓRGANOS DE LOS SENTIDOS 


¿Ha habido cambios recientes en su vista? 
¿Y en su audición? ¿sufre usted de vértigos? 


¿Tiene problemas con su nariz? ¿hemorragias 
nasales? 


¿Le sangran fácilmente las encías? 


¿Ha tenido ardor, dolor o ulceraciones en la 
cavidad bucal? 


¿Y sequedad de la boca o de los ojos? 
¿Y dolor de cabeza? 


Si la respuesta a esta última pregunta es posi- 
tiva seguir el plan del tópico Cefalea (pg. 227). 


PIEL Y ANEXOS 

¿Ha tenido brotes o erupciones en la piel? 
¿Y rasquiña en la piel? 
¿Se le cae el cabello en forma notoria? 
¿Sufre Ud. de alguna alergia? 


SÍNTOMAS GENERALES 
¿Sufre de insomnio? 
¿Ha aumentado o ha bajado de peso? 


Si hay marcada pérdida de peso, investigar 
diabetes tipo 1, hipertiroidismo, infecciones (¿hay 
fiebre?). 


Si hay notorio aumento de peso investigar dia- 
betes tipo IT. 


¿Qué tal su estado de ánimo? 


HÁBITOS 
¿Es Ud. fumador? 
¿Cuántos cigarrillos al día? 


¿Es Ud. tomador? ¿de trago? ¿de cerveza? ¿en 
qué cantidad? 
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Técnicas para el examen físico de los 
distintos órganos y aparatos 


o Interpretación de los hallazgos del examen físico. 


ATT 
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Quizás no exista.un ser humano que, a lo largo de su 
vida, no haya experimentado dolor; sabemos por eso 
que es una sensación penosa de diversa severidad. 


El dolor es una sensación difícil de medir y, a 
menudo, también difícil de definir y de darle una 
explicación. Tiene diferentes significados para las 
diferentes personas, e inclusive para la misma perso- 
na en diferentes épocas. La respuesta al dolor se ve 
afectada por los estados. emocionales del paciente 
y también por sus experiencias previas, v.g. por la 
observación del dolor en otras personas. 


Las vías que conducen la sensibilidad doloro- 
sa desde la periferia hasta la corteza cerebral se 
describen en el capítulo de semiología del Sistema 
Nervioso (pg. 909 y sgts). 

El dolor se puede considerar muchas veces como 
una campanada de alarma que lleva al paciente a 
consultar al médico; en este sentido el dolor es be- 
néfico y protector; en caso de persistir, el dolor se 
torna en algo nocivo para el organismo, ya que da 


origen a desarreglos secundarios no solo del cuerpo, * 


sino de la mente. 


El mejor ejemplo de esta situación es la deno- 
minada causalgia. Se entiende por tal una sensa- 
ción de intenso dolor quemante que se presenta de 
ordinario a consecuencia de secciones incompletas 
de los nervios; los que con más frecuencia se afec- 
tan son el mediano y el ciático. En estos casos el 
dolor deja de ser “síntoma” para convertirse en 
“enfermedad”. 


El dolor es una sensación desagradable, que se 
presenta cuando son estimuladas las terminaciones 
libres de las fibras nerviosas nociceptivas. El estí- 
mulo doloroso puede ser mecánico (espasmo, esti- 
ramiento) o químico (isquemia, inflamación). Los 
impulsos dolorosos son trasmitidos por dos clases de 
fibras: las fibras “A-delta” de conducción rápida que 
producen una sensación dolorosa aguda bien locali- 
zada, y las fibras “C” de conducción lenta que origi- 
nan un dolor sordo mal localizado. Las fibras A-delta 
se encuentran de preferencia en la piel, en tanto que 
las fibras “C” se hallan presentes en las vísceras ab- 
dominales y en los músculos. El dolor visceral es, 
en consecuencia, un dolor sordo y mal localizado; el 
paciente generalmente lo ubica hacía la línea media. 
Las vísceras sólidas (hígado, riñón) sólo tienen ter- 
minaciones nociceptivas en su cápsula; por tal razón, 
dichas vísceras pueden tener grandes lesiones que, a 
pesar de su tamaño, no originan dolor; sólo cuando la 
cápsula de estos órganos es invadida o distendida se 
produce dolor. 
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«distintos órganos y aparatos 


Las vías aferentes del dolor viajan por el simpá- 
tico a través del cual llegan a la médula; el vago no 
lleva fibras transmisoras de dolor; la simpatectomía 
anula la percepción dolorosa; no así la vagotomía. 


El peritoneo visceral carece de fibras dolorosas; 
él peritoneo parietal, en cambio, las contiene en 
buen número (especialmente las A-delta); por tal 
razón, los estímulos dolorosos provenientes del pe- 
ritoneo parietal se perciben más nítidos y mejor lo- 
calizados que los del peritoneo visceral. El dolor del 
peritoneo parietal se acentúa con el estiramiento 
del peritoneo ocasionado v.g. por los. movimientos 
del abdomen: ello explica que el paciente con dolor 


«visceral se contorsione y cambie frecuentemente de 


posición y que, en cambio, el que tiene compromiso 


del peritoneo parietal procure estar lo más quieto . 


posible; en este último, además, la presión sobre el 
sitio comprometido es muy dolorosa y los múscu- 
los se tocan contracturados; estos fenómenos hacen 
parte de los llamados signos de irritación peritoneal. 
Tomando en cuenta lo anterior, diremos que la se- 
cuencia de los fenómenos, cuando hay compromiso 
de una víscera hueca abdominal, es la siguiente: 


1. Distensión de la víscera: Hay dolor sordo situa- 
do, sin delimitación precisa, hacia la línea me- 
dia; es el dolor visceral. 


2.' Inflamación de la víscera: Hace su aparición la' 
segunda fase la cual consiste en que el dolor se 
lateraliza del lado de la víscera enferma. 


3. Compromiso del peritoneo parietal: Hay dolor 
acentuado y bien localizado a la región correspon- 
diente a la víscera afectada; se harán presentes 
además los signos de irritación peritoneal (ver 
síndrome de abdomen agudo en la pg. 749). 


Para ilustrar la secuencia que acabamos de 
mencionar, pondremos dos ejemplos correspon- 
dientes, el uno a la apendicitis, y el otro a la cole- 
cistitis. 


Primer ejemplo: Apendicitis 


e El apéndice se obstruye y se distiende. En este 
momento aparece el dolor visceral percibido 
como un dolor sordo en la parte media de la re- 
gión periumbilical, sin límites bien definidos; a 
veces es experimentado hacia el tercio inferior 
del epigastrio. 


+ Después de un tiempo el apéndice se inflama. 
Los impulsos dolorosos estimulan con más in- 
tensidad las fibras aferentes las cuales excitan 
a las neuronas secundarias de la médula, dan- 
do higar a un dolor referido (ver adelante) que 
el paciente lo experimenta lateralmente en la 
fosa ilíaca derecha; este dolor referido es más 
acentuado que el visceral y con frecuencia se 
acompaña de biperalgesia cutánea. 


o Sila enfermedad progresa, se irrita el perito 
neo parietal. El dolor se acentúa y se localiz 
claramente en el punto de Mc Burney deba: 
del cual está ubicado normalmente el apénd: 
ce; pero si éste se ubica más arriba cerca del 
hígado, el sitio del dolor será el cuadrante s 
perior derecho del abdomen y allí será donde 
también se encuentren los signos de irritació 
peritoneal; en tal caso, no es raro que el médi. 
diagnostique erradamente colecistitis. 


Segundo ejemplo: colecistitis obstructiva 


e Un cálculo se enclava en el canal cístico. La ve: 
sícula se distiende y aparece un dolor sordoen 
la parte media del epigastrio. E 


* Inflamación de la vesícula. En el hipocondrió 
derecho se experimenta un dolor más acentuado 
el cual se propaga hacia la escápula derecha: 


e Irritación del peritoneo parietal. Aparece. un 
dolor más fuerte localizado en el área vesicular 
y allí también se hacen presentes los signos de 
irritación peritoneal. Si a causa de su distensión 
la vesícula desciende lo suficiente, el dolor llega 
a localizarse en el cuadrante inferior derecho 
del abdomen lo que haría pensar erradamente 
en una apendicitis. 


Vamos a estudiar ahora otras características 
del dolor como son el umbrál, la modulación, le 


localización, etc. >. 


Umbral doloroso 


Podría entenderse el umbral doloroso como la apre- 
ciación del mínimo estímulo capaz de ser percibido 
como dolor. El umbral varía en las distintas pers 
nas y, en la misma persona, varía con las circun: 
tancias. Generalmente se eleva cuando la atención: 
del paciente se fija en algo que lo interese bastante; 
puede verse modificado mediante la sugestión o la 

hipnosis; los analgésicos elevan el umbral doloroso 
y lo mismo ocurre cuando se estimula el simpáti 
mediante una inyección de epinefrina; este efect 
de la epinefrina quizás sea la explicación de que.los 
pugilistas sientan poco el efecto doloroso de fuertes 
golpes y de que los soldados heridos parezcan nú 
percibir un dolor que debiera estar en relación: dl 
recta con la severidad de la herida. Circunstancias 
que hacen descender el umbral doloroso son: E 


a) La aprehensión o cobardía del individuo. 


b) El llamado fenómeno de anticipación que:co 
siste en que la persona, por cualquier:.ra! 
presiente que le va a aparecer el dolor. 


c) Cosa.importante: cuando el tejido está:infla: 
do; cuando:la inflamación asienta en estr: 
ras densas queno pueden expandirse y:h: 
en consecuencia, que los vasos congestio: 
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presionen sobre los nervios, el dolor se hace 
pulsátil; si esa situación ocurre en el hueso el 
dolox'es intenso. 


Una vez analizado el fenómeno del umbral do- 
loroso, al médico ya le queda fácil entender: 


1. Que el dolor es una sensación cuya intensidad 
y la manera de reaccionar ante él no siempre 
son indicadores confiables de la severidad de la 
enfermedad. 


2. Que la intensidad del sufrimiento está en gran 
parte determinada por el significado que el do- 
lor tenga para el paciente. 


3. Que este último, muchas veces considera el do- 
lor como una amenaza para su vida o su segu- 
ridad y reacciona en consecuencia, llevando al 
médico a imaginar que hay una enfermedad de 
fondo más severa de lo que realmente es. 


4. Que la actitud y la disposición de ánimo modi- 
fican la reacción ante el dolor. No olvidar final- 
mente que en los ancianos y en los pacientes 
estoicos el umbral doloroso está con frecuen- 
cia elevado y que en ellos, por lo tanto, pueden 
cursar enfermedades graves (infarto miocárdi- 
co, pancreatitis) con poco dolor y aún ser com- 
pletamente indoloras. 


Circuitos moduladores 


En el sistema nervioso existen circuitos que, de 
por sí, modulan la actividad de las vías transmiso- 
ras de dolor. El más conocido es el circuito que une 
el hipotálamo, el mesencéfalo y el bulbo raquídeo; 
este circuito controla selectivamente las neuronas 
medulares transmisoras de dolor y su acción es 
bidireccional, o sea que él puede disminuir o au- 
mentar el dolor. Dado que las neuronas medulares 
transmisoras de dolor pueden ser activadas por las 
neuronas moduladoras del mencionado circuito, es 
entendible que se pueda generar una señal de do- 
lor sin que exista realmente un estímulo nocivo. 
Ello podría explicar, por una parte, que la suges- 
tión sea capaz de modular el dolor y, por otra, que 
factores psicológicos puedan contribuir a la croni- 
cidad del dolor; tal sería el llamado dolor psicoló- 
gico que parece ser el que sé observa en individuos 
con marcada tendencia a experimentar dolor sin 
que se encuentre un real estímulo que lo ocasio- 
ne. Casos son estos que desconciertan al médico 
y que lo llevan a plantearse preguntas como las 
siguientes: ¿será un caso de simulación?, ¿tendrá 
el paciente alguna razón para querer sentirse en- 
fermo o aparentar estarlo?, ¿estará sacando algún 
provecho de su apárente enfermedad?, ¿o la estará 
usando como mecanismo de escape, como medio de 
ganarse la simpatía de los demás o de constituirse 
en el centro de atención? Si se descubre algo de 
esto, es posible que, como enfermedad de fondo, 
exista una psiconeurosis. En efecto, el autocasti- 


go (masoquismo) es un mecanismo psíquico bien 
conocido que subyace en un buen número de casos 
de dolor crónico. 


Íntimamente relacionada con la modulación 
del dolor se encuentra la acción de las llamadas en- 
dorfinas. Reciben este nombre unos péptidos pro- 
ducidos por el cerebro, los cuales actúan sobre el 
dolor aliviándolo; su acción farmacológica es muy 
parecida a la. de los alcaloides del opio; de ahí que 
también se les dé el nombre de péptidos opiáceos. 


Existe alguna evidencia de que el efecto mode- 
rador del dolor que se obtiene con la acupuntura 
sea debido a la liberación de endorfinas. Se ha pos- 
tulado igualmente que la depleción de endorfinas 
podría ser uno de los mecanismos responsables de 
la aparición del síndrome del dolor crónico. 


Existen otros neurotransmisores que también 
tienen que ver con la modulación del dolor; tales 
son la serotonina y la norepinefrina; los antidepre- 
sivos tricíclicos que aumentan los niveles cerebra- 
les de serotonina han mostrado ser eficaces en el 
control de muchos casos de dolor crónico. 


Anotaremos, finalmente, lo siguiente: aunque 
el dolor no es fenómeno peculiar de ningún tras- 
torno psiquiátrico, se ha observado que se presen- 
ta con más frecuencia en los estados depresivos y 
en los estados de ansiedad. 


Dolor referido 


Las neuronas periféricas a lo largo de las cuales 
viajan los impulsos dolorosos reciben el nombre 
de nociceptores. El cuerpo de estas neuronas no- 
ciceptoras está ubicado en el ganglio de la raíz 
posterior; los axones que parten de estos cuerpos 
celulares entran a la médula por la raíz posterior, 
para terminar en el asta posterior de la médula 
donde se ponen en contacto con otras neuronas 
medulares. Lo que acabamos de decir es impor- 
tante porque explica el mecanismo del dolor refe- 
rido (también llamado dolor propagado); con estos 
nombres se designa a un dolor que se percibe en 
sitios diferentes —a veces distantes— de la estruc- 
tura comprometida; se explica por el hecho de que 
las fibras simpáticas que conducen los impulsos 
del dolor vísceral y llegan a un determinado seg- 
mento medular comparten vías neuronales con 
fibras de nervios somáticos que traen impulsos 
de sensibilidad cutánea y llegan a ese mismo seg- 
mento medular (ver Fig. 1.1). 


Explicaremos esto un poco mejor. Las fibras 
víscerales que viajan por el simpático llegan a 
las astas posteriores de la médula entremezcla- 
das con fibras somáticas provenientes de la piel; 
pero ambas clases de fibras hacen sinapsis con la 
segunda neurona sensitiva (haz espinotalámico) 
y sus impulsos viajarán juntos hasta el tálamo y 
de allí a la corteza cerebral. Pues bien, cuando los 
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Vísceras 


Figura 1.1. La'hipótesis de proyección--convergencia del dolor referido. De acuerdo a esta hipótesis, los nociceptores afe-* 
rentes viscerales (V) convergen sobre las mismas neuronas proyectoras del dolor que las aferencias de otras estructuras:: 
como la piel (P). El cerebro no tiene forma de saber la fuente real de los impulsos y “proyecta” erróneamente la sensación 


a la estructura:somática (piel). 


impulsos víscerales llegan a la corteza, ésta inter- 


preta erradamente el dolor como si él se originara 


en la región cutánea de donde provienen las fibras 
somáticas a que hemos hecho referencia. En resu- 
men, la segunda neurona sensitiva que recibe im- 
pulsos de las estructuras viscerales, también reci- 
be los de la piel; ahora bien, la ubicación del dolor 
referido depende del segmento medular a donde 
confluyeron esas neuronas. Pondremos un par de 
ejemplos. A los ganglios de la tercera y cuarta raí- 
ces cervicales posteriores llegan tanto las fibras 
aferentes que conducen la sensibilidad de la parte 
central del diafragma como las que vienen de la 
piel del hombro; a causa de esa convergencia de 
neuronas, los impulsos provenientes del centro del 
diafragma quedan referidos o, dicho de otro modo, 
se propagan a la región del hombro. En el caso 
del dolor miocárdico los impulsos sensitivos que 
llegan a la médula por los nervios torácicos que 
van de T3 a. T4 activan un conjunto de neuronas 
sensitivas que reciben aferencias provenientes de 
la piel de la cara interna de los brazos (11-T2); ello 
explica por qué el dolor cardíaco se propága, entre 
otros sitios, a la superficie interna de los brazos. 


Explicaremos ahora otro fenómeno muy rela- 
cionado con la propagación del dolor. Una neuro- 
na que lleve impulsos dolorosos despolariza a un 
vecindario de neuronas que se extienden a 40 5 
segmentos medulares; si una dolencia previa ha. 
despolarizado parcialmente algunas de las neuro- 
nas del vecindario, una nueva enfermedad dolo- 


rosa que acentúe esa despolarización hará que e. 


dolor se extienda a lugares que tengan que ver con 
esas neuronas despolarizadas. Supongamos, v.8., 


2% neurona 
sensitiva 


1 
que, antes de presentarse un infarto miocárdico, 
el paciente ha tenido una colecistitis o ha sufrido 
de la inflamación :de la raíz de una muela; cuan- 
do sobreviene el infarto, el dolor se propagará de 


preferencia hacia el hipocondrio derecho o hacia 


la mandíbula. S 


Aspectos psicológicos 


Hay individuos que, ya sea por educación, por há: 
bito, por entrenamiento, o por cuestión tempera-"' 
mental, son relativamente estoicos ante el dolor; 
y hay otros cuya respuesta «al dolor es exagerada”: 
(leer lo dicho atrás bajo el título Umbral Doloroso).:: 
La ansiedad 'atentúa el dolor; lo que haga dismi: 
nuir la ansiedad hace también disminuir el dolor;:: 
se ha visto v.g. que los dolores que acompañan ¡al 
colon irritable disminuyen con el solo hecho de ali- 
viar la ansiedad del paciente asegurándole que no:* 
padece de cáncer ni de ninguna otra enfermedad 
que ponga en peligro su vida. : 

Cerraremos este aparte refitiéndonos a los: 
efectos devastadores del dolor prolongado; para:. 
ello vamos a transcribir lo que al respecto dice 
Raymond Adams: “el dolor continuo tiene un efec- 
to adverso sobre el sistema nervioso; el paciente 
experimenta fatiga, anorexia, insomnio, aumento 
de la irritabilidad y pérdida de la estabilidad emi 
cional; hombres valientes se convierten..en .seres 
quejumbrosos: que inspiran lástima, que asumen. 
actitudes irracionales en relación con su dole: 
cia y que, a su médico le hacen tontas o absurd; 
exigencias; esta es la situación en que el dolor: 
dejado de ser síntoma para convertirse en enf 


RO 467] 


ad; ella requiere un cuidadoso, pero firme, 
profesional”. (Harrison's Principles of In- 
al Medicine 7th ed. pg.-15). 


as características del dolor 


muchas ocasiones y en un buen número de per- 
mas:se presentan dolores que podríamos llamar 
males”, que desaparecen en la misma forma 
erlosa en que aparecieron; por demás está de- 
«que estos dolores deben ser diferenciados de los 
óres “anormales” que obviamente traducen enfer- 
iedad. Las características que ayudan a hacer esta 
tinción tienen que ver, en primer lugar, con la 

lización, la propagación, el modo de comienzo y 
«duración del dolor, de igual o quizás de mayor im- 
jortancia son los datos que se refieren al carácter del 
olor, al momento en que se presenta y a los factores 
quelo alivian o lo agravan. Atrás, en el aparte sobre 
Generalidades nos referimos en extenso a estas dis- 
tintas características. Vamos a mencionar algunos 
puntos que complementan lo que allí se dijo. 


En lo tocante al carácter del dolor es importan- 
te establecer si él es constante (“parejo” como dicen 
los pacientes) o si, al contrario, presenta marcadas 
oscilaciones; si esto último (marcadas oscilacio- 
nes) ocurre en caso de epigastralgia, se hace difícil 
aceptar que se trate de una úlcera péptica; y si ello 
ocurre en caso de dolor en el pecho se aleja la posi- 
'bilidad de un infarto miocárdico o de una angina 
de pecho. 


A En cuanto a los aspectos temporales del do- 
Ñ lor añadiremos lo siguiente: si aparece después de 
y cierta actividad motora y mejora con el reposo, lo 
' probable es que el dolor se origine en el aparato 
locomotor; las lesiones óseas duelen más en la no- 
che (después de que el paciente se acuesta) quizás 


porque:en esos momentos el paciente se hace más 
consciente de su dolor, o porque ese dolor se ma- 
nifiesta mejor debido a la desaparición de algunos 
reflejos protectores. 


Por lo que se refiere a los factores que agravan 
y que alivian el dolor diremos, en primer lugar, 
que esas características son de gran importancia 
porque son las que arrojan más luz sobre la cau- 
sa de ese dolor; de ahí que siempre se haya dicho 
que las claves más importantes se obtienen con las 
respuestas a las preguntas: ¿Qué le produce su do- 
lor?, ¿qué se lo agrava?, ¿qué se lo alivia? Atrás, en 
el aparte sobre “Generalidades” pusimos algunos 
ejemplos. Creemos importante añadir otros. Un 
dolor producido o aliviado por algunos movimien- 
tos o posiciones señala hacia compromiso múscu- 
loesquelético. Un dolor aumentado por los actos 
de toser, estornudar o pujar debe hacer pensar 
en lesión o en compresión radicular (de las raíces 
nerviosas). Dolor que aparezca a los pocós minutos 
de actividad y se alivie rápidamente con el reposo 
indica isquemia muscular, ya sea del miocardio 
(angina de pecho; ver la guía Dolor Torácico), ya 
sea de los músculos de las piernas (claudicación 
intermitente; ver la guía Dolor de las Extremi- 
dades). Dolor relacionado con la respiración, con 
la deglución, o con la defecación, debe necesaria- 
mente focalizar la atención sobre el aparato res- 
piratorio, sobre la faringe y el esófago, o sobre el 
intestino terminal. 


Después de haber revisado las anteriores ge- 
neralidades vamos a estudiar por separado la se- 
miología del dolor abdominal y del dolor torácico. 
Para lo relacionado con dolores de otras regiones 
remitimos al lector a los tópicos (ver 2* parte) Cefa- 
lea, Dorsolumbalgia y Dolor de las extremidades. 


l.ocalización 


Atrás, al hablar de las generalidades del dolor, di- 
jimos que el dolor visceral era experimentado por 
el paciente hacia la línea media del abdomen; este 
dolor visceral es ocasionado por la distensión de las 
vísceras huecas y probablemente es el que acompa- 
ña a muchas de las alteraciones funcionales gastro- 
intestinales. 


Cuando el paciente localiza su dolor a uno u 
otro lado de la línea media hay que pensar: 


a) Que la víscera sea asiento de una lesión orgá- 
nica, v.g. ulceración o inflamación. 


b) Que el estímulo sea muy severo. 
c) Que haya compromiso del peritoneo parietal. 


Entraremos a analizar a continuación las dife- 
rentes localizaciones del dolor por enfermedad de 
las vísceras y las estructuras abdominales. 


Dolor retroesternal. La víscera digestiva que 
ocasiona dolor con esta localización es el esófago. 
El dolor de las enfermedades esofágicas se corres- 
ponde bastante bien con la localización de la le- 
sión: en las lesiones altas el dolor se localiza en la 
región del manubrio, las de la mitad del esófago 
lo proyectan hacia la parte media del esternón, 
y las lesiones vecinas del cardias producen dolor 
en la región de la apófisis xifoides. El espasmo 
difuso del esófago ocasiona, en la región anterior 
del tórax, un dolor de tipo constrictivo bastante 
parecido al dolor de la isquemia miocárdica (ver 
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adelante angina de pecho en la sección de dolor 
torácico). 


Dolor en el epigastrio (epigastralgia). Dolor 
con esta localización se presenta en las lesiones 
gástricas y duodenales, en las enfermedades hepa- 
tobiliares, en las pancreáticas y, a veces, en las del 
colon transverso. El dolor de la úlcera duodenal 
tiende a ubicarse un poco. a la derecha de la linea 
media; el de la úlcera del cuerpo del estómago ha- 
cia la izquierda; las lesiones vecinas del cardias 
proyectan su dolor hacia la apófisis xifoides y las 
vecinas del píloro hacia la parte media del epigas- 
trio. Aunque, ocasionalmente, el dolor de la úlcera 
péptica es un tanto difuso, más a menudo se halla 
localizado en una zona cuya extensión no es mayor 
que la de una moneda de tamaño mediano, y el 
paciente lo señala con la punta del dedo; un dolor 
así de localizado es sumamente sugestivo de úlce- 
ra duodenal. 


El dolor de las lesiones de la cabeza del pán- 
creas se percibe a la derecha del epigastrio, el de 
las del cuerpo se percibe en el centro, y el de las 
de la cola a la izquierda; el compromiso de toda 
la víscera (como 'es el caso de la pancreatitis) oca- 
“siona, en la parte alta del abdomen, un dolor en 
banda que se propaga al dorso; cuando este dolor 


es muy severo, el paciente puede tener dificultad . 


para determinar si el dolor'se origina en el dorso 
o en el abdomen. 


El dolor en vecindades del ombligo debe ha- 
cer pensar en alteraciones orgánicas o funcionales 
del intestino delgado; si el estímulo es muy fuerte, 
este dolor intestinal puede extenderse a los flan- 
cos e irradiarse al dorso. 


Dolor en el hipocondrio derecho. Sugiere enfer- 
medad del hígado, de la vesícula o de los canales 
biliares; no olvidar, sin embargo, que en las enfer- 
medades de las vías biliares una molestia epigás- 
trica puede preceder al dolor del hipocondrio. 


Dolor en el hipocondrio izquierdo. Es una que- 
ja frecuente de pacientes que no tienen enferme- 
dad orgánica alguna; en tales casos el dolor se atri- 
buye a una colección de gas a presión en la parte 
superior del estómago (consecuencia de acentuada 
aerofagia) o a una gran burbuja de gas atrapada 
en el ángulo esplénico del colon la cual, a mas de 
causar molestia en esa área, puede, en algunos 
casos, ocasionar dolor precordial que simula una 
angina de pecho inclusive por su propagación al 
hombro y aún al brazo izquierdo. Otras entidades 
que pueden ocasionar dolor en el hipocondrio iz- 
quierdo son las enfermedades del bazo, de la cola 
del páncreas y de las porciones del colon vecinas 
del ángulo esplénico; hoy día se tiende a admitir 
que, por-lo que se refiere a las dolencias del colon, 
no es la distensión, sino el espasmo o contractura 
de la víscera lo que ocasiona el dolor. 


Dolor de la fosa ilíaca izquierda (o mejor, del 
cuadrante inferior izquierdo). El dolor en esta 
zona es producido por: 


1. Lesiones orgánicas o trastornos funcionales 
de la parte inferior del colon descendente o di 
sigmoide, y 

2. Enfermedades del tracto urinario bajo en los 
dos sexos, y de los anexos en la mujer; las e: 
fermedades de la vejiga proyectan su dolor ala 
región supra-púbica; las del útero lo proyectan 
al hipogastrio, pero con cierta frecuencia, sy 
dolor se propaga al sacro; el dolor de las enfer- 
medades rectales se experimenta con frecuer 
cia en la región del sacro y solo ocasionalmente 
en el hipogastrio. 


Dolor de la fosa ilíaca derecha (o mejor, del 
cuadrante inferior derecho). El dolor en esta zoma 
es producido por: E 


1. Enfermedades del apéndice, del ciego y d 
íleon terminal o de su mesenterio v.g. la aden 
tis mesentérica. 


2. El absceso subnefrítico. 
La anexitis del lado derecho. 
4. La neuralgia parietal. 


so 


Las principales de estas enfermedades se e: 
tudian en los tópicos de Dolor Abdominal Agudo 
de Dolor Abdominal Crónico. * 


El dolor renal (v.g. el de la pielonefritis agi 
da) se suele experimentar atrás a la altura de l 
ángulos costolumbar y costovertebral, y tamb: 
en el flanco abdominal del lado del riñón enfer: 


El dolor ureteral (v.g. el del cólico nefrít: 
se siente generalmente en el flanco y se prop: 
hacia el testículo y hacia la'cara interna del mu, 
del lado del ureter comprometido. En la muje: 
propaga hacia uno de los grandes labios. 


Nota: Cuando un dolor abdominal se propag 
a la región dorsolumbar (últimas vértebras dors; 
les y las cinco lumbares) hay que pensar en las 
siguientes entidades: cálculo en el colédoco o 
el uréter, enfermedades del riñón o del páner: 
adenopatías mesentéricas, enteritis regional: con 
extenso compromiso mesentérico; y, en la mu 
enfermedades de la matriz o de los anexos. 


Carácter y severidad 


Se da el nombre de dolor cólico (o simplement 
lico) a un dolor semejante a un calambre:qu 
rece y desaparece de manera intermitent 
rítmica; los períodos de intenso dolor son 
mente breves (5-15 segundos) y están segu: 
remisiones un poco más prolongadas. Estos 
res cólicos (a los-que también se les da el ni 
de retortijones) deben sugerir compromiso: 
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nal, ya que ningún otro órgano abdominal oca- 
siona un dolor de esta índole. En algunos easos de 
lores cólicos el paciente informa que el momento 
en que el dolor cede coincide con la aparición de 
¡vrborigmos (gargoteos intestinales); esta coinci- 
dencia hablaría muy a favor de una suboclusión 
intestinal. En el caso del colon irritable el dolor 
jende a aparecer y desaparecer, pero sin el ritmo 
bien marcado y característico de la oclusión y de la 
suboclusión intestinal. 


Nota: A pesar de que, debido al uso, se sigue 
7" hablando de “cólico biliar” y de “cólico renal”, es- 
: tos nombres no son correctos, ya que la obstrucción 
de los canales biliares o del uréter genera un dolor 
constante y no de tipo cólico como atrás se definió. 


Digamos de pasada algo sobre la pirosis; se 
da este nombre a una sensación retroesternal de 
ardor o quemadura que sube como una oleada pu- 
diendo, ocasionalmente, llegar hasta las proximi- 
dades de la faringe; ella es síntoma de esofagitis y 
es común encontrarla en casos de hernia hiatal. 


La intensidad del dolor abdominal agudo ge- 
neralmente es fácil de establecer (ver tópico Dolor 
Abdominal Agudo); la del dolor crónico es más di- 
fícil de juzgar debido a la intervención de los lla- 
mados factores moduladores del dolor, muchos de 
ellos de orden psicológico (ver atrás Generalida- 
des). En términos generales, podría aceptarse que 
el dolor fuerte señala con más frecuencia hacia 
enfermedad orgánica, y que el dolor moderado se 
ve más comúnmente en los trastornos funcionales. 
Esto, sin embargo, tiene excepciones. Hay pacien- 
tes hipersensitivos con colon irritable en quienes 
el dolor por espasmo colónico es sumamente seve- 
ro; y, ocasionalmente, una entidad orgánica, inclu- 
sive con irritación peritoneal, transcurre con muy 
poco dolor si el umbral doloroso está elevado; esto 
se ve con cierta frecuencia en los ancianos. 


Es importante que el médico retenga los si- 
guientes conceptos: 


> Para una determinada enfermedad, el dolor va- 
ría notoriamente. 


+ No se puede juzgar de la gravedad de una en- 
fermedad solamente por lo que manifieste el pa- 
ciente en relación con la intensidad del dolor. 


> Como regla general, sin embargo, los dolores 
que hagan que el paciente interrumpa su tra- 
bajo o sus actividades placenteras, que lo obli- 
gue a guardar cama, que lo despierte cuando 
está profundamente dormido y que, para ali- 
viarlo, requiera de inyecciones analgésicas (y 
más aún si son de opiáceos) indican una en- 
fermedad más severa que los que tengan las 
particularidades opuestas. 


Cuando la molestia es ligera, el paciente, de 
ordinario, no la describe o no la califica como dolor. 
Es el caso de lo que ocurre con la úlcera péptica; 


quienes la padecen generalmente describen su dolor 
o molestia comparándolo a una sensación de peso, de 
compresión o de vacío en el epigastrio; debemos, no 
obstante, decir que, con menos frecuencia, el dolor ul- 
ceroso reviste mayor severidad asumiendo la forma 
de picada o de calambre; es de suponer que en tales 
casos hay acentuada inflamación alrededor de la úl- 
cera lo cual hace disminuir el umbral doloroso. 


Cronología y correlaciones 


La cronología de los episodios dolorosos, así como el 
hecho de que ellos coincidan con algunas funciones 
del organismo o con determinadas actividades del 
paciente son fenómenos que dan información muy 
útil para el diagnóstico: por eso, una de las primeras 
cosas que hay que establecer es si hay relación del 
dolor con la ingestión de comida y, en caso positivo, 
definir si es precoz (1-2 horas después de la comida) 
o si es tardío (2-4 horas después); el dolor tardío (do- 
lor de hambre) es bastante característico de la úlcera 
duodenal; este dolor tardío generalmente se alivia 
con la ingesta de comida y con los antiácidos; el dolor 
de la úlcera gástrica tiende a ser precoz y a aliviar- 
se poco con la comida y los antiácidos. Durante los 
períodos de actividad de la úlcera péptica, sea ella 
gástrica o duodenal, el dolor aparece diariamente 
con un horario bastante fijo; es lo que se denomina el 
ritmo diario del dolor ulceroso; el período de activi- . 
dad de la úlcera (y por lo mismo el dolor) se prolonga 
por semanas si se deja sin tratamiento. Si el dolor ul- 
ceroso, que venía con ese ritmo diario, cambia para 
hacerse permanente, debe sospécharse que la úlcera 
se ha penetrado, probablemente al páncreas. 


Si una epigastralgia se presenta solamente 
en cortos episodios aislados es más difícil presu- 
mir cual puede ser su causa; en tales casos lo más 
probable es que se trate de una enfermedad de la 
vesícula (colecistitis) o de trastornos funcionales. 


El dolor que aparece pocos minutos después de 
la comida rara vez es de causa orgánica; general- 
mente es debido a una acentuada aerofagia, caso 
en el cual se alivia con unos cuantos eructos; ocasio- 
nalmente su causa puede ser un estómago en reloj 
de arena, una hernia hiatal, un divertículo esofági- 
co en vecindad del cardias o un carcinoma gástrico 
extenso que reduzca la capacidad del estómago. 


El tiempo transcurrido desde el comienzo del 
dolor hasta su culminación (a la que también se da 
el nombre de acmé doloroso) es algo que caracteri- 
za a determinadas patologías. Si el dolor llega a su 
acmé en cuestión de segundos lo más probable es 
que se haya presentado una disección aórtica (aneu- 
risma disecante). La culminación del dolor en pocos 
minutos es característica de perforación de víscera 
hueca, de obstrucción intestinal, de litiasis biliar (có- 
lico biliar), de litiasis urinaria (cólico renal) y de rup- 
tura de un embarazo ectópico. El dolor que culmina 
en cuestión de 20.a 60 minutos debe hacer pensar 


booksmedicos.org 


Cazo:] [-SEMIOLOGÍA MEDIC, 


istintos órganos y aparatos... 


en pancreatitis aguda, colecistitis aguda, o infarto 
mesentérico por obstrucción arterial. Las patolo- 
gías en que el dolor llega a su acmé en cuestión de 
horas son la apendicitis, algunos casos de colecis- 
titis, el infarto mesentérico por oclusión venosa y 
algunos tipos de perforación intestinal como la que 
se asocia con la diverticulitis del colon. 


"Nota: las anteriores pautas tienen definida 
utilidad, pero no deben ser tomadas como abso- 
lutas ya que, en ocasiones, algunas entidades se 
apartan de esa norma; la única que siempre sigue 
la norma es el aneurisma disecante en el cual el 
dolor llega a su acmé en forma casi instantánea. 


Recurrencia y periodicidad 


Uno de los rasgos más característicos de la úlcera 


péptica es.que ella presenta recaídas que se miden 
por semanas, y remisones (períodos asintomáti- 
cos) que se extienden por meses y aún por años, 
siempre que no se trate de.una úlcera complicada 
(penetración u obstrucción pilórica). A esta mane- 
ra de comportarse la úlcera se le da el nombre de 
periodicidad la cual no debe ser confundida con el 
ritmo diario atrás descrito. Si un paciente sufre de 
- epigastralgia con este carácter de periodicidad y si 
durante las recaídas informa que el dolor es post- 


prandial tardío y que se alivia con ingesta de co-' 


mida o con antiácidos, se dice que el paciente tiene 
un síndrome ulceroso, máxime si la epigastralgia 
lo despierta a la media noche y si está ausente en 
ayunas. Cuando se configura un síndrome ulceroso 
existe un 80-90% de probabilidades de que esté pre- 
sente una úlcera péptica especialmente de localiza- 
ción duodenal, porque muchos de los casos de úlce- 
ra gástrica, como atrás dijimos, tienden mas bien 
a presentar dolor postprandial precoz que poco o 
nada se alivia con la ingestión de comida. o la toma 
de antiácidos sin embargo, no es prudente fiarse 
solamente del ritmo diario del dolor para presumir 
la localización dela úlcera. (En el tópico Dolor Ab- 
dominal Crónico se dan más detalles y se explica 
qué es el síndrome pseudoulceroso). Ninguna otra 
enfermedad orgánica intra-abdominal, fuera de la 
úlcera péptica, presenta estos caracteres de ritmo 
diario y periodicidad tal como fueron descritos. Un 
dolor que se prolongue por meses sin presentar re- 


misiones sugiere enfermedad maligna o proceso in-. 


flamatorio crónico que haya afectado el peritoneo; 


en tales casos existe también la posibilidad de que . 


se trate de una neuralgia abdominal por irritación 
de las raíces posteriores de la médula. 


Otra norma de buena clínica es la siguiente: 
en presencia de un dolor moderado, de aquellos 
que se califican como “dolores sordos” o “dolores 
lentos” que, al decir del paciente, se presente todos 
los días y se haya prolongado por meses o años, sin 
relación con las funciones digestivas y sin que se 
acompañe de signos físicos, la mejor posibilidad es 


* psicogénico). 


Factores agravantes y atenuantes 


' Poner en claro la presencia de estos factores cons: 


«con esta clase de úlceras tratan de-evitar la comida. 


ciente se sienta y, especialmente, si inclina el tron- 


largo de los segmentos espásticos. 


que se trate de un dolor dé origen central (dolor 


tituye una de las claves más útiles para orientar el 
diagnóstico. Los antiácidos son muy eficaces pará. 
aliviar la pirosis; si ella no se alivia con esta medi 
cación se puede excluir la presencia de esofagitis: 
Los antiácidos suelen también aliviar el dolor de la: 
úlcera péptica especialmente si es duodenal; el do- 
lor de esta última también se alivia con la ingesta: 
de comida siempre que se esté en presencia de una. 
úlcera no complicada; recordemos que en la úlcera : 
gástrica la comida poco alivia el dolor y, más bien, 
hay ocasiones en que lo acentúa; esto también ocu: 
rre con las úlceras penetradas; por eso los pacientes: ' 


y pueden perder peso. 


El dolor de las enfermedades pancreáticas (pan; 
creatitis crónica, carcinoma) con frecuencia se inten» 
sifica después de comer, pero sin ese horario rítmico 
que presenta la úlcera. 


Las molestias de los procesos inflamatorios, de 
las lesiones obstructivas y aún de los trastornos fun: 
cionales del colon, con frecuencia se acentúan unos 
cuantos minutos después de haber comido; ello se ex: 
plica porque la ingestión de alimento desencadena el 
peristaltismo, y la llegada de las ondas peristálticas: : 
a la zona de inflamación y/o de obstrucción intesti:. 
nal inicia o exacerba el dolor; estas ondas peristál:..: 
ticas llegan hasta el rectosigmoide: tal es el llamado 
reflejo gastrocólico que induce el deseo de defecar... 
Sin que se sepa bien por qué, el dolor de la isquemia 
mesentérica se acentúa notoriamente después de la: 
comida; estos son otros pacientes que temen comer, 
evitan la comida y se enflaquecen. 


Ciertas pósiciones alivian o acentúan determi- 
nados dolores. La pirosis se exacerba al acostarse: 
o al pujar porque en esas circunstancias aumenta 
el reflujo gastroesofágico. El dolor pancreático se 
intensifica en el decúbito dorsal y se alivia si el pa- 


co hacia delante porque en esa posición disminuye : 
la presión sobre el peritoneo posterior. 


La aplicación de presión sobre el abdomen 
acentúa el dolor en la mayoría de las enfermedades 
orgánicas; en cambio, en los trastornos funcionales, . 
como el colon irritable, las molestias se alivian al 
presionar moderadamente y al hacer masajes sobre 
la pared abdominal porque estas maniobras proba- 
blemente hacen circular el contenidointestinala lo 


Las deposiciones o la emisión de flatos alivian 
los dolores debidos a enfermedades tanto orgánicas 
como funcionales del colon; algunos pacientes de 


loh«irritable, experimentan con frecuencia una 
nsación de evacuación incompleta que los leva a 
tratar de defecar varias veces.al día. 


Algunos pacientes le aseguran al médico que 
ertos alimentos les acentúan sus molestias; la 
ayoría de las veces esta información carece de im- 
portancia clínica; estos pacientes de ordinario son 
psiconeuróticos con trastornos funcionales de sus 
vías digestivas en quienes las molestias de todos 
modos se hubieran-presentado sin importar la clase 
de alimento que hubieran ingerido; una excepción 
la constituyen los pacientes que tienen deficiencia 
de lactasa los cuales presentan meteorismo y ma- 
lestar abdominal cierto tiempo después de haber 
tomado una determinada cantidad de leche. 


Presencia de sangre en la materia fecal 


En nuestro medio la presencia de deposiciones 
sanguinolentas acompañadas de dolores en el he- 
miabdomen inferior con deseos frecuentes de eva- 
cuar y tenesmo rectal (síndrome disentérico) debe 
hacer plantear, en primer lugar, el diagnóstico de 
rectocolitis amibiana. Si se trata de un paciente 
por encima de los 50 años que haga deposiciones 
“con sangre, tenga o no tenga. dolor abdominal, 
hay que hacerle un tacto rectal y una rectoscopia 
para descartar la presencia de un.carcinoma. En 
un anciano, la aparición de un dolor agudo en el 
hemiabdomen inferior o en el flanco izquierdo y 


deposiciones con sangre sugiere la presencia de 
colitis isquémica. 


Otras asociaciones 


Un dolor abdominal acompañado de anorexia y 
enflaquecimiento debe sugerir enfermedad orgá- 
nica y no funcional; y si la persona tiene más de 
50 años hay que descartar una neoplasia maligna; 
recordar, sin embargo, que las úlceras gástricas 
y la isquemia mesentérica se pueden acompañar 
de pérdida de peso porque estos pacientes evitan 
comer por temor a la exacerbación del dolor que 
les produce la comida. 


Dolor persistente en el hipocondrio derecho 
unido a hepatomegalia dolorosa a la presión y ede- 
ma periférico sugiere falla cardíaca derecha; si no 
hay este edema, pero hay fiebre, se deberá sospe- 
char absceso hepático; y si a lo anterior se añade 
náuseas, vómitos e ictericia la mejor posibilidad es 
una hepatitis. 


El dolor torácico puede tener origen en las es- 
tructuras que están dentro del tórax o en las que 
hacen parte de las paredes torácicas; en este úl- 
timo caso el dolor generalmente es localizado por 
el paciente con bastante exactitud; en cambio, 
cuando el dolor se origina en las estructuras in- 
tratorácicas tiende a ser difuso y no es fácil que el 
paciente lo localice con precisión. 


El dolor torácico, especialmente el localizado en el 
pecho, puede ser manifestación de enfermedad gra- 
ve (inclusive con peligro de muerte), pero también 
puede ser debido a dolencias triviales que, sin em- 
bargo, son para el paciente fuente de preocupacio- 
nes y temores. El interrogatorio y el examen físico 
del paciente con frecuencia orientan correctamente 
el diagnóstico, pero el médico debe conocer bien las 
limitaciones y las dificultades de interpretación de 
estas exploraciones porque: 


1. Muchas veces el cuadro clínico se presenta de 
manera atípica, y 


2. Algunos pacientes tienden a subestimar y otros 
a exagerar sus molestias. 


Sea aquí, por tanto, el momento de repetir que 
no siempre hay buena relación entre la severidad 
del dolor y la gravedad de la entidad que lo oca- 
siona. 


Dentro de las pruebas paraclínicas que se em- 
plean en el estudio del dolor torácico hay algunas que 
son bastante costosas y que entrañan riesgos para el 
paciente; por eso, el médico siempre tiene que llenar- 
se de razón para indicarlas y para seleccionarlas. 


Enfermedades cardiovasculares 


Dolor por isquemia del miocardio 


Se da el nombre de isquemia miocárdica a la dis- 
minución de la perfusión sanguínea en las paredes 
de los ventrículos lo que da como resultado una 
reducción del suministro de oxígeno al tejido mio- 
cárdico. Si la isquemia es transitoria se produce 
el cuadro clínico denominado angina de pecho; a 
medida que la isquemia se va haciendo más per- 
sistente van apareciendo cuadros de gravedad 
creciente que pueden llegar a la situación carac- 
terizada por necrosis del miocardio a la cual se le 
da el nombre de infarto miocárdico. La causa más 
frecuente de que el miocardio entre en isquemia 
es la obstrucción, parcial o completa, de las arte- 
rias coronarias como consecuencia casi siempre de 
un proceso de ateromatosis de esas arterias: de ahí 
que en el lenguaje médico, los términos angina 
de pecho e infarto miocárdico queden en la prác- 
tica identificados con el de cardiopatía coronaria 
y también con el de ateromatosis coronaria; hay 
que tener presente, sin embargo, que existen otras 
causas, mucho menos frecuentes, de disminución 
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de la perfusión coronaria tales como la arteritis, el 
espasmo coronario, la obstrucción del ostium de las 
coronarias, la valvulopatía aórtica (especialmente 
la estenosis), y la cardiomiopatía hipertrófica. 


Angina de pecho (AP) 

La AP es un síndrome caracterizado por un do- 
lor torácico transitorio debido a un desequilibro, 
también transitorio, entre la demanda de oxígeno 
del miocardio y el aporte que de este elemento le 
hacenlas coronarias; en las fases iniciales del pro- 
ceso ateromatoso el desequilibro de que hablamos 
solo aparece cuando, a consecuencia de un esfuer- 
zo o de una emoción, el corazón entra en taquicar- 
dia lo que hace que aumenten sus demandas de 
oxígeno; pero, a medida que la ateromatosis pro- 
gresa, el dolor va apareciendo con cantidades cada 
vez menores de esfuerzo hasta que, al fin, puede 
presentarse en reposo. 


La mayoría de las veces, el dolor de la AP es 
descrito por el paciente como una sensación de 
opresión o constricción en la mitad del pecho; con 
menos frecuencia lo comparan con sensaciones de 
peso, tirantez, ardor, expansión o asfixia; otros pa- 
cientes dicen “como si alguien se me hubiera sen- 
tado sobre el pecho” o “como si tuviera una correa 
alrededor y me la apretaran”. Cuando el paciente 
usa el término asfixia, el médico puede interpretar 
el fenómeno como una disnea de esfuerzo; y como 
esta última también calma con el reposo, puede 
que no se entienda bien si de lo que habla el pa- 
ciente es de dolor opresivo al esfuerzo o de disnea 
de esfuerzo; y el médico, entonces, debe ingeniár- 
selas para tratar de dilucidar la situación, pues 
importa mucho llegar a una clara definición. 


De acuerdo con lo dicho, algunas de las sen- 
saciones que experimentan estos pacientes no son 
tomadas como dolor; ellos hablan más bien de “mo- 
lestia”. De ahí que si se hace la escueta pregunta: 
¿ha tenido usted dolor en el pecho?, la respuesta 
puede ser negativa. De lo que el médico debe cer- 
ciorarse es de si el dolor (o cualquiera otra que sea 
la sensación del paciente) es desencadenado por el 
esfuerzo o las emociones y se alivia con el reposo. 
La mejor manera de preguntar sin sugerir la res- 
puesta sería la siguiente: ¿puede usted caminar a 
buen paso sin problemas?; pero si el paciente no 
entiende bien 'o da respuestas vagas se puede ser 
más concreto: ¿cuando usted camina experimenta 
alguna molestia en el pecho? ¿Y cuando se pone 
bravo o entra en ira? : 

Algunos ¡pacientes solo experimentan dolor 
anginoso cuando caminan después de comer, o 


cuando suben una cuesta, o si el ambiente está . 


muy frío y tienen el viento en contra. En relación 
con el carácter del dolor de la AP, cerraremos el 
tópico diciendo que la mayoría de las veces es una 
molestia opresiva pero que, ocasionalmente, pue- 
de ser un dolor intenso y agobiador. 


El dolor de la AP es de corta duración: el debi. 
do al esfuerzo se prolonga por 2-3 minutos después 
de suspender ese esfuerzo; el debido a una fuerte 
emoción puede prolongarse algunos minutos más. : 
En algunos casos el dolor se presenta cuando el 
paciente está en reposo (angina de reposo). a 


Por lo que hace a su localización diremos que 
en forma característica, el dolor de la AP es re- 
troesternal; ocasionalmente es precordial o epigás- 
trico. Con cierta frecuencia se irradia al hombro y 
al brazo izquierdo, pero también puede irradiarse 
al hombro derecho y aún hacia la nuca o hacia la 
espalda. Es útil observar la manera como el pa- 
ciente señala la localización del dolor: si señala la 
región esternal colocando sobre ella uno o ambos 
puños apretados (signo de Levine, pg. 650) es muy 


* grande la posibilidad de que se trate de una AP; la 


probabilidad es mucho menor si señala con el dedo 
una zona pequeña en las proximidades del ápex; 
en este último caso el dolor suele ser más bien de 
tipo emocional (ver adelante). 


Por lo general, el dolor anginoso empeora si 
el individuo se hacé fumador o cuando aumenta. * 
el consumo de cigarrillos; eso se explica porque la: 
combustión del cigarrillo produce CO (monóxido de 
carbono) el cual se une a la hemoglobina desplazan 
do de ella al oxígeno y disminuyendo en esa forma: ' 
el aporte de oxígeno a los tejidos. 


Otro criterio que se acepta para diagnosticar : 

AP es que el dolor se alivie con la administración 
sublingual de nitroglicerina o que esta droga au- 
mente la tolerancia al' esfuerzo. En relación con el 
uso de la nitroglicerina debemos decir que ella tam- 
bién relaja el músculo liso y que, en consecuencia, 
un dolor por espasmo esofágico y aún por cólico bi- 
liar puede verse aliviado con su administración. - 


Si la obstrucción coronaria progresa, los sínto- 
mas se hacen más severos ocasionando el cuadro 
de la llamada AP inestable. El dolor, entonces, se 
acentúa, se hace más frecuente, es desencadenado 
por un menor grado de esfuerzo y responde menos 
bien a la nitroglicerina; puede también presentarse 
en reposo y aún durante el sueño; en esto se pare: 
cerían la angina de reposo y la angina inestable y, 
aunque esta última tiene los otros caracteres men- 
cionados, el médico, a veces, se ve en dificultades: 
para decidir cuál de los dos diagnósticos escoger; 
tal vez para zanjar este problema algunos autores 
colocan a la angina de reposo dentro de la categoría: *: 
de las anginas inestables. . 


Infarto miocárdico (IM) 


En principio sigue siendo válida la norma de que 
el dolor del IM es más severo y prolongado que el: 
de la AP; hay casos, sin embargo, en que el do- 
lor es moderado-e inclusive puede faltar; en estos 
casos de dolor leve o- moderado, distinguir, por la: 
sola historia clínica, un IM de una angina de repo: 
so es bastante difícil. 


Todo dolor retroesternal que se prolongue por 
as de 20 minutos y que no mejore con la nitro- 
glicerina debe ser considerado como un caso de 
IM mientras no se demuestre lo contrario. El IM 
con cierta frecuencia se acompaña de náuseas y 
vómito y se asocia, a menudo, con síntomas de 
disfunción del ventrículo izquierdo como son la or- 
topnea y la presencia de estertores alveolares bi- 
laterales como consecuencia del edema pulmonar; 
en el IM se presentan también manifestaciones 
de hiperactividad del sistema nervioso autónomo 
(palidez, diaforesis y taquicardia aunque, ocasio- 
nalmente el paciente está bradicárdico). Durante 
las primeras horas de un IM el paciente está ex- 
puesto a la aparición de arritmias peligrosas. Si 
el infarto es extenso sobrevendrá una caída de la 
presión arterial que puede llegar a ocasionar un 
shock cardiogénico (ver el tópico Shock). Conviene 
tener presente que 'en un 15% de casos el IM no 
se acompaña de dolor; ello se ve especialmente en 
los ancianos y en los diabéticos; en tales casos, el 
IM pude manifestarse solamente por un episodio 
de disnea aguda, por una arritmia severa, por una 
acentuada caída de la tensión arterial o por un 
franco episodio de edema pulmonar. 


Por lo que hace al examen físico del corazón en 
el IM, diremos que puede ser completamente nor- 
mal; otras veces pueden auscultarse extrasístoles 
o pueden hacer su aparición un tercero o un cuarto 
ruido o un soplo telesistólico en el ápex ocasionado 
por disfunción de los músculos papilares. 


Isqguemia producida por otras entidades 


A más de la ateromatosis coronaria hay otras cau- 
sas mucho menos frecuentes de isquemia miocár- 
dica como son las arteritis (poliarteritis nudosa, 
enfermedad de Kawasaki), la estenosis aórtica, la 
obstrucción del óstium coronario en caso de aor- 
titis luética, y las cardiomiopatías; en estas últi- 
mas la isquemia se debe a la desproporción entre 
la masa miocárdica de un corazón agrandado y el 
riego coronario. El dolor en todos estos casos es 
similar al de la AP por ateromatosis coronaria; el 
diagnóstico se sospechará al encontrar la sintoma- 
tología propia de la enfermedad subyacente, v.g. el 
soplo de eyección de la estenosis aórtica, los signos 
de la periarteritis nudosa (ver guía Hipertensión 
Arterial) o los de las cardiomiopatías (ver tópico 
Falla Cardíaca). 


Aneurisma disecante de la aorta (ADA) 


En esta entidad, conocida también con el sencillo 
nombre de disección aórtica, el dolor tiene una lo- 
calización similar al de la AP, pero es de mayor 
intensidad; tiene además una especial caracterís- 
tica y es que alcanza -su máxima intensidad casi 
de inmediato, a diferencia del dolor del IM cuya 
intensidad va aumentando de mánera progresiva; 
cuando en el ADA el dolor es muy fuerte el pa- 


ciente lo expresa diciendo que ha sentido como si 
se le hubiera producido un desgarro. El dolor se 
propaga a diferentes sitios (cuello, espalda, flan- 
cos o piernas) según sea la localización de la disec- 
ción y, según sean las arterias hacia donde ella se 
haya extendido. Cuando la disección se extiende 
a las carótidas su luz disminuye con lo cual se ve 
comprometida la circulación cerebral pudiendo, 
entonces, presentarse síncopes o hacer su apari- 
ción diversos cuadros neurológicos (ver guía Do- 
lor Torácico). Si la disección progresa en sentido 
proximal distorsiona el anillo aórtico ocasionando 
una insuficiencia aórtica; otras veces se abre en 
el pericardio dando un hemopericardio que, si es 
masivo, produce un taponamiento cardíaco. 


Pericarditis 

El pericardio es insensible al dolor excepto en su 
porción inferior, o sea la que está en contacto con 
el diafragma; las vías sensitivas de esta última 
área son conducidas por el nervio frénico. Lo dicho 
contribuye a explicar por qué las pericarditis no 
infecciosas (v.g. la urémica, la lúpica, la metastá- 
sica tumoral) son indoloras o, si acaso, se acompa- 
ñan de dolor mínimo. La mayoría de los autores 
acepta que el dolor que acompaña a las pericardi- 
tis infecciosas (bacterianas o virales) se debe más 
bien a irritación de la pleura parietal y que esta es 
la-razón de que el dolor de estas pericarditis tenga 
un componente pleural o sea que se acentúa con 
el movimiento inspiratorio y con la tos; a veces lo . 
exacerba también la deglución debido a que el esó- 
fago está en íntimo contacto con la cara posterior 
del corazón. El dolor de la pericarditis puede ser 
retroesternal o de la región precordial y, sin que 
se tenga una buena explicación para ello, se acen- 
túa en la posición de decúbito dorsal y se alivia 
en la posición de pies o cuando el paciente inclina 
el tronco hacia adelante. La íntima relación que 
el pericardio tiene con el diafragma explica que el 
dolor de la pericarditis se irradie hacia los hom- 
bros, hacia el cuello y hacia la parte superior de la 
espalda. El signo específico de la pericarditis fibri- 
nosa es el frote pericárdico. 


En ocasiones, el dolor de la pericarditis es 
igual al dolor del IM. No olvidar, por otro lado, 
que hacia el tercer o cuarto día de la evolución de 
un IM sobreviene con frecuencia una irritación del 
pericardio dando una pericarditis que se manifies- 
ta por un frote pericárdico. : 


Otras entidades cardiovasculare 


Pacientes que sufren de hipertensión pulmonar y 
cor pulmonale presentan con alguna frecuencia 
dolor anginoso que ha sido atribuido a isquemia 
del ventrículo derecho. 


Las aortitis y, con menor frecuencia, los aneu- 
rismas del cayado aórtico ocasionan dolor parecido 
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stintos órganos y aparatos 


al de la AP; su causa probablemente sea una oclusión 
del ostium coronario cuando el proceso patológico se 
ha extendido a esa zona. En fases más avanzadas el 
aneurisma puede erosionar el esternón, las costillas 
o los cuerpos vertebrales produciendo dolor acentua- 
do y constante en esas estructuras. 


El prolapso de la válvula mitral puede acom- 
pañarse de dolor precordial (no retroesternal), de 
duración fugaz, y sin relación definida con el es- 
fuerzo. 


“ermedades pleuropulmonares 
Tromboembolismo pulmonar (TEP) 


Con este nombre se designa al enclavamiento den- 
tro de las ramas de la arteria pulmonar, de émbo- 
los casi siempre provenientes de trombos venosos 
formados en las venas de los miembros inferiores 
afectadas de tromboflebitis, y también de trombos 
formados dentro de las cavidades cardíacas. Si 
uno o varios émbolos se implantan en los grandes 
troncos de la arteria pulmonar y los ocluyen, se 
tiene un TEP masivo. Si la ocluida es una peque- 
ña rama de la arteria, solo una parte pequeña del 
pulmón se queda sin riego sanguíneo constituyén- 
dose en tal caso un infarto pulmonar. 


TEP masivo 


Ocasiona un dolor opresivo retroesternal práctica- 
mente indiferenciable del dolor del infarto miocár- 
dico. Se entrará a sospechar TEP cuando al dolor 
se añada marcada disnea y cianosis. Lo más pro- 
bable es que el dolor del TEP masivo sea secunda- 
rio a la distensión de la arteria pulmonar ocasio- 
nada por un estado de hipertensión pulmonar. El 
TEP masivo se: acompaña de una brusca caída del 
gasto cardíaco que puede conducir al shock y a la 
muerte. Al examen físico puede encontrarse un R2 
reforzado en el foco pulmonar, un galope derecho 
y signos de falla cardiaca derecha (tal es el deno- 
minado cor pulmonale agudo). 


Infarto pulmonar 

Sus síntomas son: dolor de costado de tipo pleuríti- 
co (ver adelante pleuresía), tos con esputo hemop- 
tóico, taquicardia, disnea y cianosis; a veces fiebre. 
Al examen físico, área de estertores alveolares y/o 
síndrome de condensación pulmonar; con cierta fre- 
cuencia frote pleural o signos de derrame pleural 
(para mas detalles ver la guía Disnea Aguda). 


Nota. El diagnóstico de presunción de un TEP 
depende en gran parte de que se haya identificado 
la presencia de una tromboflebitis (el diagnóstico 
de esta entidad se estudia en el tópico Dolor de las 
Extremidades). 


Pleuresía 
Se da este nombre a los estados inflamatorios de 


la pleura. La pleuresía puede ser seca o con de- 
rrame. 


Plieuresía seca (llamada también fibrinosa) 


Generalmente secundaria a TBC, a neumonía, a 
infarto pulmonar o a metástasis carcinomatosas. 
El dolor de costado que la acompaña es de tipo . 
pleurítico, o sea exacerbado con los movimientos 
respiratorios y con la tos. El signo físico que la ca- 
racteriza es la presencia de un frote pleural. 


Pleuresía con derrame 


Muchas veces la pleuresía con derrame está prece- 
dida de una pleuresía seca; otras veces no lo está y 
en tal caso puede que no haya dolor de costado. Si 
el líquido se ha acumulado rápidamente la disnea 
puede ser muy acentuada. Es usual la presencia 
de fiebre. Al examen físico se encuentran los sig- 
nos del síndrome de derrame pleural). 


Neumotórax 


El neumotorax es la acumulación de aire en la ca- 
vidad pleural. Sus causas pueden ser una herida 
penetrante del tórax o la ruptura espontánea de la 
superficie pulmonar. Al examen físico se encuen- 
tra timpanismo a la percusión, abolición de las 
vibraciones vocales y silencio:respiratorio. En los 
casos severos hay :cianosis. El comienzo del neu- 
motorax usualmente es súbito con una sensación 
de dolor o de opresión en el hemitórax afectado. 


Enfermedades gastroesofágicas 


Espasmo esofágico difuso 


Es la entidad que produce el dolor más parecido 
al de la cardiopatía isquémica, ya que es un dolor 


constrictivo retroesternal irradiado con frecuencia :*: 


a uno o a ambos brazos y que mejora con la ad- 
ministración de nitroglicerina. Se podría presumir 
el origen esofágico de la dolencia cuando ella se 
asocia con odinofagia (dolor al deglutir), disfagia y 
regurgitación del contenido gástrico. 


Esofagitis por reflujo . 
Se presenta cuando, por incompetencia del car- 
dias, el contenido ácido del estómago refluye ha- 
cia el esófago y entra en contacto con la mucosa 
esofágica; se manifiesta por un dolor de tipo ardor * 
localizado en el epigastrio y en la parte inferiór 
de la región retroesternal; se exacerba cuando:el 
paciente se acuesta o se inclina hacia adelante, y 
se alivia con la ingesta de comida y con los antiác: 
dos; y mejora cuando el paciente se acuesta con la 
cabecera de la cama levantada. 


Rotura dgitad del esófago 


Ella usualmente tiene lugar durante un ep' 
prolongado de vómitos frecuentes y ocasiona ul 
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tenso dolor retroesternal debido a la mediastinitis 
química secundaria a la rotura. 


Dolor músculoesquelético 


La artropatía degenerativa de las vértebras cervi- 


cales y de las dórsales puede producir un dolor en 
banda en el tórax, en el cuello o en la espalda; este 
dolor se irradia con frecuencia hacia los brazos y se 
intensifica con la tos, con los estornudos y cuando el 
paciente asume determinadas posturas o hace cier- 
tos movimientos (ver guías Dorsolumbalgia y Dolor 
del Cuello y los Hombros). 


Los llamados Síndromes del Opérculo Torá- 
cico (que producen compresión de algunas ramas 
del plejo braquial) pueden producir dolor en cual- 
quiera de los dos lados del tórax; cuando afecta el 
lado izquierdo podría simular una AP; los rasgos 
distintivos del síndrome del opérculo son las pa- 
restesias (sensación de hormigueo o de alfilerazos) 
en las áreas servidas por los nervios comprimidos, 
la aparición del dolor con determinadas posturas 
y la ausencia de relación entre dolor y esfuerzo. 
Los síndromes del opérculo torácico se estudian en 
detalle en la guía Dolor del Cuéllo y los Hombros. 


El síndrome de Tietze o Costocondritis Idiopá- 
tica es una causa poco frecuente de dolor en la cara 
anterior del tórax; este dolor, que se exacerba con 
“los movimientos y con la respiración profunda, pue- 
de consistir ya en lancetazos, o ya en dolor prolon- 
gado. A veces hay tumefacción y enrojecimiento de 
las articulaciones costocondrales y condroesternales 
y al oprimir con los dedos estas articulaciones se 
despierta dolor. Un cierto número de casos de esta 
entidad que, coincidencialmente, estaban asociados 
con cambios leves e inespecíficos de la onda T fue- 
ron erróneamente diagnosticados como cardiopatía 
coronaria. 


También puede aparecer dolor en las paredes 
torácicas a causa de neuritis intercostal, de mio- 
sitis o de fibrositis; esta última, a la que también 
se da el nombre de fibromialgia se estudia en el 
anexo al final del capítulo 18, pg 846. 


Todos los anteriores dolores musculoesqueléti- 
cos se acentúan con los movimientos en que inter- 
venga la región afectada; de ahí que se exacerben 
con la tos, con los estornudos, con la inspiración 
profunda, con los movimientos de la cintura esca- 
pular o con los de torsión e inclinación del tórax; en 
cuanto a su duración, ella se sitúa en uno de los ex- 
tremos: o bien son lancetazos de pocos segundos, o 
bien es un adolorimiento que se prolonga por horas 
y aún por días, a diferencia del dolor anginoso que 
siempre dura unos pocos minutos; además, en caso 
de dolor parietal el paciente identifica con precisión 
el sitio del dolor al presionar el área: afectada; estos 
dolores, por otra parte, no se alivian con la nitro- 
glicerina, pero sí con la infiltración local de novo- 


caína. Un dolor continuo a lo largo de un espacio 
intercostal puede ser una neuralgia por herpes 
zoster; en tal caso, a los 3-4 días aparece en el sitio 
del dolor un brote pápulo-vesicular que aclara el 
diagnóstico. 


Otras enfermedades que pueden lesionar los 
huesos y producir dolores en el esqueleto torácico 
son la osteomielitis, las leucemias, el mieloma múl- 
tiple, la osteítis deformante y las metástasis óseas. 


Enfermedades del mediastino 


La mediastinitis aguda casi siempre es consecuen- 
cia de una perforación del esófago; los síntomas, que 
aparecen bruscamente, son: fiebre, acentuado dolor 
retroesternal, taquicardia y enfisema subcutáneo. 


En el enfisema mediastínico (causado por rup- 
tura pulmonar, por perforación de la traquea o 
del esófago) el dolor retroesternal es súbito e in- 
tenso y, a la auscultación se puede oír una cre- 
pitación sincrónica con los latidos cardíacos; si el 
aire avanza hacia la periferia aparecerá enfisema 
subcutáneo. 


Otras enfermedades mediastínicas (inflama- 
ción, quistes, tumores, adenopatías) pueden perma- 
necer asintomáticas por largo tiempo. Los síntomas, 
que aparecen especialmente cuando las lesiones 
son malignas, incluyen dolor torácico muchas veces 
retro-esternal, tos, disnea y manifestaciones de com- 
promiso de las estructuras vecinas (tráquea, esófa- 
go, vasos sanguíneos y nervios). 


Sindrome de ansiedad 


Una de las causas frecuentes de dolor torácico es 
la ansiedad; este dolor emocional es de variable 
intensidad, localizado en la región precordial o 
circunscrito a la región del ápex (recordamos que 
el dolor de la isquemia miocárdica característica- 
mente es retroesternal); el paciente lo describe, o 
bien corao una punzada, o bien como lancetazos de 
unos cuantos segundos de duración; otras veces el 
dolor se prolonga por más tiempo (varios días o se- 
manas), a diferencia del dolor anginoso que dura 
algunos minutos y del dolor del infarto miocárdico 
que se extiende por más de 20-30 minutos. El pa- 
ciente generalmente lo señala con la punta del dedo 
dirigida a la región inframamaria y no con el puño 
cerrado colocado sobre el esternón como lo hacen la 
mayoría de los pacientes que sufren de cardiopatía 
coronaria. 


Recordamos que los pacientes que sufren de 
ansiedad “se quejan además de palpitaciones, de 
temblor, de sudoración y de una sensación de no 
poder respirar a fondo lo que los lleva a hacer res- 
piraciones profundas (hiperventilación). La ansie- 
dad se estudia en detalle en el tópico Ansiedad y 
Depresión. 
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HMotas fínales 


Nos referimos ahora a unas normas y conductas 
profesionales que el médico no debe apartar de su 
mente. 


El total significado del dolor no se esclarece 
con una cualquiera de sus características aisla- 
das, sino que hay que combinarlas y analizarlas 
en conjunto. 


No siempre un interrogatorio sistemático diri- 
gido a identificar las características del dolor que 
hemos estudiado en este capítulo conducirá a un 
diagnóstico preciso; pero el hábito de buscar con cui- 
dado esas características hará que el médico vaya 
aumentando cada día su habilidad diagnóstica en 
este difícil campo de la interpretación del dolor. 

Después de familiarizarse con las distintas 
respuestas y actitudes de sus pacientes, el médico 
se hallará en condiciones de identificar a los indi- 


En los temas que hasta aquí hemos tratado figuran 


entidades caracterizadas por dolor crónico, pero no * 


nos hemos referido a la diferente manera de reac- 
cionar el organismo ante el dolor agudo y el dolor 
crónico. De esto es lo que ahora vamos a tratar 
para, luego, referirnos a lo que se le ha dado el nom- 
bre de Síndrome del Dolor Crónico y a las caracte- 
rísticas que hay que tomar en cuenta para intentar 
fijar un pronóstico en cuanto a las probabilidades 
de mejoría que tiene el paciente. El dolor crónico 
objeto de este aparte se localiza especialmente en el 
abdomen y en el aparato locomotor (sistema mús- 
culoesquelético); con menos frecuencia se le puede 
encontrar en otros sitios. 


Tal vez debido a que la educación médica está 
basada principalmente en los modelos de enferme- 
dades agudas, es común ver que los médicos entien- 
den el dolor crónico como si fuera de la misma clase 
o, en otros términos, cómo si fuera una extensión 
del dolor agudo; y si ese dolor crónico se muestra 
refractario a los primeros ensayos de tratamiento, 
lo que el médico hace es solicitar nuevas explora- 
ciones paraclínicas e intentar nuevas medidas te- 
rapéuticas, todo lo cual conduce a la polifarmacia, 
a la policirugía y a la complicación iatrogénica del 
problema con la consiguiente frustración y desilu- 
sión tanto del médico como del paciente. Con lo di- 
cho queremos dar a entender que, muchas veces, 
el tratamiento efectivo del dolor crónico supone un 
enfoque diferente. 


Existen notables diferencias entre los efectos . 


fisiológicos del dolor agudo y del dolor crónico. En 
el agudo se produce una liberación de epinefrina 


_han concluido. que los solos factores psicológicos rara 
vez son de por sí los responsables de la iniciación y el 


viduos ansiosos, a los deprimidos y a los histérico; 
quienes, al tiempo que se quejan de dolor, parecen: 
incapaces o no se muestran dispuestos a describi: 
los detalles sino que su principal interés se cent: 
en discutir explicaciones y formular teorías sobré: 
lo que, en su concepto, no marcha bien, o sobre:l, 
clase de tratamientos, ya acertados, ya equivoca; 
dos, que han recibido. 


Para terminar no olvidar dos cosas: 


1. Que el dolor es una manifestación subjetiva: 
no un estado o un fenómeno que pueda ser ob: 
servado y medido. 


2. Que la exactitud y la confiabilidad de la infor: 
mación clínica que se obtenga depende de la 
forma inteligénte de formular las preguntas, de: 
la habilidad con que se lleve a cabo el examen: 
físico, y del poder de observación y la memoria: 
del paciente. 


lo cual es causa de las siguientes manifestaciones: 
taquicardia, elevación de la presión arterial, vaso 
constricción periférica, midriasis y aumento de:la 
tensión muscular; tal sería lo:que se conoce con'el' 
nombre de respuesta autónoma. Una vez que el 
dolor se hace persistente y pasa a lá cronicidad; 
la respuesta autónoma va cediendo el paso a otra. : 
serie de manifestaciones de naturaleza vegetativa... 
como son los trastornos del sueño y del apetito, ¡la 
irritabilidad, la pérdida de la libido y de los inte- 
reses sociales, el cansancio y la disminución dela 
tolerancia al dolor; se piensa que este cuadro (pare. 
cido al de la depresión) es debido a una depleción de 
serotonina enel sistema nervioso central. 


El dolor crónico constituye un fuerte estrés para 
el paciente; y, si bien es cierto que las personas que 
hayan tenido dificultades de adaptación o desórde- 
nes psiquiátricos toleran mal el estrés, los expertos 


mantenimiento del dolor; son mas bien los factores 
ambientales y sociales (operando sobre un terreno 
psicológico propicio) los que juegan importante pa- 
pel en la perpetuación del dolor crónico. 


Un buen número de los pacientes con des 
crónico refractario al tratamiento sufren del lla-:: 
mado Síndrome del Dolor Crónico, cuyas principa: 
les características son las siguientes: 


* Dolor de varios meses (en promedio seis mí 
ses) de duración, precipitado por una enferm: 
dad aguda o por un trauma físico o emocio: 


+ Dolor refractario a los diferentes tratamiern 
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Desproporción entre la severidad del dolor y 
los hallazgos al examen físico. 

“Dolor que se ha convertido en el centro de las 
preocupaciones del paciente. 


Con cierta frecuencia se trata de pacientes adic- 
tos a las drogas. 


A pesar de la cronicidad del proceso, el pacien- 
te continúa presentándolo como una situación 
de emergencia. 


> El paciente se siente totalmente desvalido y como 
si hubiera perdido el control sobre su vida. 


e Lo único que el paciente anhela es encontrar 
alguien que le cure el dolor. 


2 Todo en el paciente —su expresión facial, su ten- 
dencia al llanto y sus temas de conversación 
no hace sino expresar sufrimiento. 


+ Son pacientes con excesiva tendencia a perma- 
necer en cama y a hacer frecuentes consultas 
al médico. 


2 Sonpacientes que presentan dificultades en la 
relación con su cónyuge y, muchas veces, con el 
resto de la familia. 


Interrogatorio en casos de dolor 
crónico 

En el cuadro 1,1 presentamos un esquema de los 
puntos principales que, en relación con el dolor, 
hay que interrogar a todo paciente que sufra de 
dolor crónico. 


A más del interrogatorio anterior, al paciente 
hay que elaborarle una historia clínica completa. 
Como es fácil de apreciar, el estudio y el manejo 
de estos pacientes consume tiempo y paciencia. Si 
se quisiera señalar un único factor indispensable 
para manejar con éxito un paciente de dolor crónico 
habría que decir que ese factor es el tiempo que el 
médico le dedique a escucharlo a él y a su familia 
con el fin de lograr una buena comprensión de su 
situación y de sus problemas. 


Una buena historia clínica y un cuidadoso inte- 
rrogatorio siguiendo el derrotero anterior le propor- 
cionan además al médico criterios para, en cierta 
medida, fijar un pronóstico en el sentido de estable- 
cer si son buenas o son malas las probabilidades de 
que el paciente responda al tratamiento. Señalare- 
mos algunos de estos criterios. 


Un trastorno de la personalidad que venga de 
época anterior, un trastorno de somatización (ver 
Cap. 4: Examen mental), o la presencia de alco- 
holismo o drogadicción son circunstancias que en- 
sombrecen el pronóstico. Una persona con un buen 
grado de educación y que ejerza una profesión o 
practique un oficio que tenga pedido en el mercado 
laboral, estará en mejores condiciones de responder 
al tratamiento que un individuo que ho sepa hacer 
mayor cosa o que tenga un bajo grado de educa- 


Cuadro 1.1 


PUNTOS A INTERROGAR EN CASO DE 
DOLOR CRÓNICO 


:3. Las actividades so 
«Las afic 


su conducta. : 
ue:le da al.dolor: 


aciente por parle de la:familia: 
"Experiencias pasa s en relación. 3 

enfermedad. s e 
4 : 


¡ adolescencia... 

tervenciones quirúrgicas previas 
exual, físico, emocional) ' 

nfermedad en la familia 

'ogadicción: enla familia 


2. 
3: 
A 
5 
E 
4 


ción. Interés por la vida y gusto en la participación 
de entretenimientos y otras actividades sociales 
son factores de buen pronóstico. Un ama de casa 
con dolor crónico y dedicada a ese cúmulo de mo- 
nótonos y fatigantes oficios domésticos que nadie 
le agradece, y que afirma querer estar en buena 
salud para cumplir a cabalidad con sus deberes, 
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los:distinto: 


puede que, al contrario, se sienta mas tranquila 
en ese estado de incapacidad que le permite no 
cumplir con:los tales deberes sin sufrir la censura 
por parte de quienes la rodean. 


nes psiquiátricos asociados 
lor crónico 
Aunque el concepto que se tiene hoy día es que este 


dolor rara vez es de origen puramente psicógeno, 
hay algunos desórdenes emocionales que, con cier- 


ta frecuencia, se asocian con el dolor crónico. Ta-- 


les desórdenes son la depresión, la ansiedad, los 
desórdenes de somatización (somatoformes), los 
desórdenes de conversión y la hipocondría. Para 
lo relacionado con la depresión, la ansiedad y los 
trastornos somatoformes ver el capítulo de Exa- 
men mental (pag. 490). Aquí vamos a decir algo en 
relación con la hipocondría y el dolor psicógeno. 


Se da el nombre de hipocondríacos a aquellos 
pacientes que permanentemente viven preocupa- 
dos con sus sensaciones somáticas; ellos piensan 
que esas sensaciones son indicativas de graves en- 
fermedades, nunca quedan tranquilos después de 
que estudios médicos cuidadosos han dado resul- 
tados negativos y solicitan que se les hagan más 
exámenes. Su fijación somática con frecuencia es 


causa de desajustes y conflictos psicosociales. Ge- * 


neralmente son pacientes que se muestran resis- 
tentes y/o refractarios al tratamiento. 


En medicina se conoce con el nombre de dolor 
psicógeno a la situación en que la principal o úni- 
ca queja es el dolor, sin que exista una adecuada 
base orgánica que lo explique; en forma parecida 
a los desórdenes de conversión (histeria), en estos 
pacientes, de ordinario, se encuentra: 


a) Cierta relación entre el comienzo del dolor y 
algún tipo de conflicto psicológico, y 


b) Que el dolor le permite a la persona, o bien evitar 


una actividad que para ella es molesta o bien re- 
cibir de quienes la rodean un soporte que de otra: 
manera no podría obtenerlo. A un dolor de esta: 
clase probablemente sea al que los psiquiatras: le: 

dan también el nombre de dolor histérico, 


Posiblemente estos tipos de pacientes entran 
a formar parte de esa clase de personas a las que 
algunos autores las designan con el nombre de “pa- 
cientes propensos al dolor”, dolencia esta última 
que parece estar relacionada muy de cerca con la 
depresión y que, de ordinario, se acompaña de di- 
versas manifestaciones neurovegetativas; un rasgo 
especial de estos pacientes es que niegan tener di- 
ficultad en su trato con otras personas, y afirman 
que las relaciones con su familia son las mejores. 


Hay, finalmente, un grupo de pacientes difíci- 
les que acaban por bloquear o desorganizar cual- 
quier clase de programa terapéutico. En ellos se: 
encuentra una serie de características que incluyen 
lo siguiente: antecedentes de una niñez y/o una adó- 
lescencia traumáticas, propensión a sufrir acciden-.* 
tes, presencia de dolores de larga duración que los 
inhabilita para el trabajo, repetidos fracasos tera- 
péuticos, dependencia de drogas sedantes y analgé- 
sicas, y extensas y complicadas historias médicas y/o' 
quirúrgicas; de ordinario estos pacientes niegan la: . 
presencia de factores psicológicos, pero los interroga- 
torios con frecuencia revelan en ellos rasgos psicopa- 
tológicos; progresivamente se tornan hostiles hacia 
el médico y no se ciñen a sus planes terapéuticos. 
Ante estos pacientes lo único que al médico le queda 
por hacer es esforzarse por minimizar las pérdidas 
de tiempo y de recursos de salud que a todo momen-. 
to dichos pacientes están exigiendo. 


Nota: buena parte de los conceptos aquí expre- 
sados en relación con el dolor crónico fueron toma- 
dos del capítulo Chronic pain syndromes escrito por 
Garrett R. en el libro. Textbook of Rheumatology.* 
(Kelly et alt. Eds) Tercera edición. 


MÉTODOS EXPLORATORIOS 


Para precisar el estado físico de órganos y tejidos el 
médico utiliza especialmente los sentidos de la vis- 
ta, el tacto y el oído. De ahí que los métodos que se 
usan para realizar la exploración física del cuerpo 
humano se designen con los nombres de inspección, 
palpación, percusión y auscultación. Estos son los 
métodos clínicos que, en cualquier momento, todo 
médico, sin necesidad de equipo (o a lo sumo con 
un fonendoscopio, un tensiómetro y una linterna) 


puede poner en práctica a la cabecera de la cama 
del paciente. 


El adiestramiento en el examen físico se basa 
en la educación de los sentidos, en la aplicación de 
técnicas manuales, y en el manejo de algunos apa- 
ratos simples que amplían la capacidad de los sen- 
tidos (tal es el fonendoscopio), o que permiten la ex- 
ploración de regiones difícilmente accesibles (tales 
son el oftalmoscopio, el otoscopio y el rinoscopio). 


Este método exploratorio se basa en la capacidad 
de observación del médico. Esta capacidad se va 
desarrollando con la práctica pero el proceso debe 
empezar desde el momento mismo en que el estu- 
diante se pone en contacto con pacientes. Hay que 
adquirir conocimientos sobre las anormalidades 
que se descubren con la inspección y luego esfor- 
zarse en ser un buen observador. Observe la pos- 
tura y el modo de andar del paciente, la facilidad 
o dificultad con que se viste y se desviste, y con la 
que se mueve a lo largo de la exploración; esto pro- 
porciona buena cantidad de datos sobre problemas 
neurológicos y músculoesqueléticos del paciente. 
A. diferencia de los otros métodos exploratorios, la 
inspección puede proseguir a lo largo de la anam- 
nesis y del examen físico. Manténgase atento no 
sólo a lo que el paciente dice sino.a su lenguaje 
corporal. La inspección permite: 


1. Apreciar fenómenos generales como la expre- 
sión facial del paciente, su desarrollo, su nutri- 


ción, su actitud, sus movimientos; véanse al res- 
pecto las descripciones que adelante se hacen 
en el capítulo de Semiología General. 


2. Apreciar fenómenos locales; para ello, descu- 
bra completamente la región que usted quiera 
mirar y expóngala a una buena luz. Discretos 
grados de ictericia pueden pasar inadvertidos 
bajo una luz fluorescente. El color morado de la 
cianosis es difícil de apreciar con mala ilumina- 
ción. Con iluminación tangencial se producen 
sombras que acentúan pequeñas diferencias de 
contorno. Mediante la inspección se aprecian el 
color, las formas, los tamaños, las simetrías o, 
al contrario, las asimetrías de distintas regio- 
nes. También se pueden ver los movimientos ya 
sea de regiones completas (v.g. los movimientos 
respiratorios), ya sea de estructuras superficia- 
les o que se hallen en contacto con la superficie 
(v.g. el peristaltismo de las asas intestinales). 
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Trate de calentarse las manos; lo mejor es exponer- 
las al agua caliente antes de palpar, lo cual no sólo 
facilita la exploración sino que es una expresión de 
la consideración y el respeto que el paciente nos 
merece. Según sea :la región que se explore y los 
datos que se busquen, la palpación puede llevarse a 
cabo con una o:con ambas manos. 


La palpación corrobora y precisa aquellas co- 
sas que uno ve, y revela cosas que uno no ve. Ella 
permite obtener datos sobre la forma, el tamaño, la 
consistencia (blanda, dura, leñosa, pétrea, etc.), y 
la sensibilidad (dolor a la presión) de las lesiones; 
sobre la textura de los tejidos (nodular, regular, re- 
nitente, suave, etc.) o de la piel (seca, áspera, lisa, 
etc.); sobre la temperatura y humedad de las super- 
ficies; finalmente, pueden percibirse vibraciones, 
choques, o pulsaciones. 


Diferentes fenómenos se aprecian mejor con 


¡diferentes partes de la mano. La textura se apre- 
.cia mejor con las yemas de los dedos. Para percibir. 
«vibraciones se prefiere usar partes salientes de la 
¿palma de las manos o el borde cubital de las mis. 


mas. La temperatura se percibe mejor con el dorso 
de las últimas falanges: pasando este dorso sobre la 
piel se pueden descubrir áreas más calientes (gene-* 
ralmente debidas a inflamación) o áreas frías (deb; 
das a disminución de la perfusión sanguínea). 
Cuando se palpe una zona o un órgano que po; 
dría estar doloroso, trátese de mantener la mirada :. 
atenta sobre la cara del paciente para apreciar los.: 
gestos y expresiones que traducen dolor o molestia. 


El médico debiera ir provisto.de cinta métri- 
ca o de una pequeña regla graduada para medir 
el tamaño de las lesiones y tener así un punto de 
reparo para apreciar, días después, los cambios de 


estas lesiones. E 


En los métodos exploratorios que siguen (percusión 
y auscultación) interviene la apreciación de dife- 
rentes sonidos. Por tal razón, antes de explicarlos 
en detalle, vamos a repasar algunos principios ge- 
nerales de acústica. En el sonido se distinguen las 
siguientes características. 


Intensidad 

Ella depende de la amplitud de la vibración; de 
acuerdo con su intensidad los sonidos se califican 
como fuertes o intensos y débiles; cuanto mayor sea 
la amplitud de la vibración, mayor es la intensi- 
dad del sonido. Ejemplo: al percutir el pulmón se 
obtiene un sonido más fuerte que cuando se per- 
cute el hígado porque el pulmón es más elástico y 
contiene aire en su interior, cifcunstancias que le 
permiten vibrar con más amplitud. 


Tono 
El tono depende de la frecuencia o sea del número 


sonidos fuertes son de más larga duración. 
La percusión es la maniobra exploratoria que con- 


de vibraciónes por segundo; de acuerdo con él, los 
sonidos pueden ser de tono alto (agudo) o bajo (Era: 
ve); cuanto más rápidas sean las vibraciones el tono: 
es más alto; cuanto más lentas sean las vibraciones 
el tono es más bajo. 


Timiore 


El timbre de un sonido depende de los armónicos 
o sobretonos superpuestos al tono fundamental; es 
la característica que permite distinguir dos soni.-.' 
dos de igual tono e intensidad dados por dos ins:.. 
trumentos diferentes; hay oídos mejor dotados que 
otros para distinguir tanto el tono como el timbre 
de los diferentes sonidos. ] 


Duración: 


Es una característica que, como: adelante se verá; 
ayuda mucho a distinguir los distintos sonidos 
percutorios. Los tonos altos y los sonidos débiles 
son de más corta duración. Los tonos bajos y los 


siste en golpear ciertas estructuras del cuerpo: 
mano (que generalmente son las abdominales.y. 
torácicas) en forma metódica con el fin de apreciar 
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a:calidad del sonido que el golpe produce. Para evi- 
arrasguñarse o herirse, el examinador debe llevar 
as uñas cortas. La percusión, puede ser inmediata 
ise golpea directamente la pared con la yema de 
os: dedos, o puede ser mediata. Esta última es la 
ás usada y ella se realiza colocando firmemente 
dedo índice o el dedo medio de la mano izquier- 
a. (dedo plexímetro) sobre la pared abdominal o 
obre un espacio intercostal del tórax en dirección 
ralela a las costillas, y descargando un ligero 
olpe seco con la punta (no con la yema) del dedo 
edio de la mano derecha (dedo plexor) sobre la 
base de la tercera falange del dedo plexímetro de 
la mano izquierda. Los dedos restantes y la pal- 
ma de la mano a que pertenece el dedo plexímetro 
no deben presionar contra la superficie del área 
2 percutida. Para que la percusión sea correcta debe 
cumplir los siguientes requisitos: 

4 > La falange del dedo pleximetro debe hacer una 
presión suficientemente firme sobre la pared 
torácica. 


+ El movimiento de la mano que percute debe rea- 
lizarse solamente con la muñeca, manteniendo 
inmóvil el antebrazo. 


> El dedo plexor debe golpear al plexímetro en 
forma instantánea porque si aquel no se retira 
rápidamente amortiguará las ondas sonoras in- 
troduciendo una causa de error. 


+ Es necesario percibir tanto el sonido como la 
sensación de resistencia de los tejidos que, al re- 
cibir el golpe, experimenta el dedo plexímetro. 


La propagación de las ondas sonoras desenca- 
denadas por el golpe se halla determinada por la 
densidad del medio y por el número de interfases 
o medios de diferente densidad a través de las cua- 
les ellas viajan. Cuanto menor sea el número de 
interfases la transmisión de las ondas es mejor. 


Un sonido que tenga que atravesar piel, gra- 
sa, músculo, hueso, líquido y aire se transmitirá 
menos bien que aquel que deba atravesar una sola 
clase de tejido. Al grado o calidad de propagación 
del sonido se le da el nombre de resonancia. El aire 
y los gases son más resonantes, los tejidos sólidos o 
macizos son menos resonantes. El sonido percuto- 
rio de un pulmón sano expandido se puede tomar 
como patrón normal del sonido resonante para, 
comparativamente con él, apreciar otros sonidos 
que sean hiperresonantes o hiporresonantes. 


Las características que se toman en cuenta 
para definir la clase de sonido que se obtiene al 
percutir son la intensidad, el tono y la duración. 
La intensidad del sonido depende obviamente de 
la fuerza del golpe. En consecuencia, cuando se 
quiere comparar la intensidad del sonido percu- 
torio de dos regiones diferentes, deben percutirse 
con golpes de igual fuerza. Un aspecto importante 
es el siguiente: la fuerza del golpe determina la 


profundidad de la penetración de las ondas, pero 
no es conveniente golpear fuerte porque lo que se 
gana en intensidad se pierde en definición (Fig. 
2.1). La máxima penetración que se puede lograr 
es de 5-6 cm. En ocasiones es preferible dar golpes 
suaves y acercar el oído a la región percutida que 
percutir fuerte y producir un sonido que tiene poca 
definición. Analizaremos ahora los distintos soni- 
dos que se obtienen con la percusión. 


Resonancia 


Es el sonido que se obtiene al percuútir pulmón 
normal. Su tono es moderadamente bajo y se oye 
con facilidad. Comparado con el timpanismo (ver 
adelante) es de más larga duración y de más baja 
tonalidad. Solo se puede aprender a conocer el so- 
nido resonante del pulmón normal mediante expe- 
riencia personal después de percutir muchos tórax 
normales; es la única manera de que el estudiante 
se forme una precisa idea de ese sonido con sus va- 
riantes normales (según la edad, el grosor de las 
paredes, etc.) que le sirva de patrón para comparar- 
lo con los sonidos anormales. Cuando los pulmones 
son normales a la percusión, ello se consigna en la 
historia con la frase “pulmones resonantes” o “de 
resonancia normal”. 


Hiperresonancia o hipersonoridad 


Es un sonido de tonalidad más baja que la resonan- 
cia; es más prolongado, más intenso y por consi- 
guiente se oye con más facilidad. Es usual encontrar 
hipersonoridad sobre un pulmón normal cuando el 
paciente ha hecho una inspiración profunda. Pa- 
tológicamente se encuentra hiperresonancia en el 
enfisema pulmonar, en los quistes aéreos volumi- 
nosos, en las grandes cavernas tuberculosas y en 
los neumotorax cuando el aire no se halla a gran 
tensión. La hiperresonancia, como signo aislado, no 
tiene valor decisivo para establecer un diagnóstico; 
en relación con ella, las impresiones obtenidas por 


FUERTE 


Ñ (a 


Figura 2.1. Vibraciones producidas por una percusión 
fuerte y una ligera. 
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diferentes observadores y aún las obtenidas por un 
observador en momentos diferentes, han mostrado 
notables variaciones; la hiperresonancia debe ser, 
por tanto, interpretada con cautela y, con base ex- 
clusivamente en ella, es mejor no sacar conclusio- 
nes definitivas. 


Timpanismo 

El timpanismo es un sonido ocasionado por la vi- 
bración de un gas que se halla a presión dentro de 
una cavidad de paredes elásticas; es una verda- 
dera nota musical cuyos caracteres varían con el 
grado de presión a que se encuentre el gas; habrá, 
por lo tanto, un timpanismo ligero, uno modera- 
do y uno acentuado cuando el gas se encuentra a 
alta presión. Lo que va cambiando es el tono y la 
duración del sonido. El tono será más alto y la du- 
ración menor cuanto mayor sea la presión del gas. 
El timpanismo ligero es un sonido semejante a la 
hiperresonancia pero de tono un. poco más alto. El 
moderado se diferencia en que su tono es aún más 
alto y empieza a perder duración. Y el acentuado 
lega a tener un tono tan elevado y una duración 
tan corta que, en el primer momento, podría con- 
fundirse con el sonido de la matidez que se descri- 
'be a continuación. 


Matidez - 
Es el término que se usa para describir el sonido 
percutorio cuando hay completa y absoluta ausen- 
cia de resonancia. Es en consecuencia un sonido de 
tono alto, de muy corta duración y de poca inten- 
sidad, o sea que se oye con dificultad y sólo a corta 
distancia. Si uno quiere percibirlo no tiene más 
que escuchar el sonido que se obtiene al percutir 
el muslo o el deltoides en la región del hombro. 


Submatidez 

Es un sonido intermedio entre la matidez y la re- 
sonancia, o sea que su tono es menos elevado que 
el de la matidez y, por lo que hace a su duración, 


es un poco más prolongado que la matidez pero: 
menos que la resonancia. 


Notas 


+ Por lo que se refiere a la percusión, las conclu. 
siones más útiles se obtienen cuando hay defi: 
nidos cambios de los sonidos percutorios de un: 
zona a otra. Es más fácil apreciar un cambio.de: 
resonancia a matidez que lo contrario; en con: 
secuencia, percútase primero el área resonante 
y aváncese hacia donde haya la matidez para: 
establecer los límites. 


+ El principiante tiene la tendencia a dar un nú: 
mero excesivo de rápidos golpes sobre el dedo 
plexímetro. Adquiérase el hábito de dar sola- 
mente dos golpes ligeramente distanciados para 
que se pueda apreciar bien el sonido. 


+ Otro error frecuente es atender sólo a la in: 
tensidad del sonido descuidando el tono y la du 
ración, con lo cual suele ocurrir que se confunda 
un sonido de tonalidad elevada y corta duració 
pero que es aún musical (timpanismo con aire:a; 
gran presión) con el sonido mate (matidez) que 
también es de tono alto y corta duración pero 
totalmente desprovisto de musicalidad. y 


+ Solamente podrá decirse que el estudiante ha 
dominado la técnica de la percusión cuando ell 
se haya “convertido en un procedimiento auto- 
mático que le permita concentrar su atención: 
no en los movimientos de sus manos sino en los: 
sonidos y sensaciones tactiles que al percutir: 
obtiene. 


+ Para concentrarse exclusivamente sobre el so-: 
nido que se está oyendo puede ser útil cerrar 
los ojos mientras se percute. . 


+ Es imposible que con simples instrucciones 
escritas se pueda desarrollar la pericia necesa:..:: 
ria; es muy importante que el alumno aprenda: 
la técnica de la percusión y la interpretación: 


de-los sonidos bajo la supervisión de un ins- 
tructor competente. 


Es esta una exploración mediante la cual se escu- 
chan los sonidos producidos dentro del cuerpo. Se 
puede auscultar ya sea en forma directa aplicando 
el oído a las paredes del tórax, o bien en forma in- 
directa a través de un instrumento llamado fonen- 


doscopio o estetoscopio, que amplifica los sonidos y - 


selecciona las frecuencias, es decir los tonos; para 
esto último el fonendoscopio tiene dos piezas: una 


provista de un diafragma que se aplica firmemente 
contra la pared y recoge los sonidos de alta frecuen- 
cia (tono alto) excluyendo los de baja frecuencia, 
y Otra que consiste en una campana que se aplica 
ligeramente contra la superficie y. que selecciona 
los sonidos de tono bajo. Si hay escapes en los con- 
ductos, gran parte del sonido se pierde; el escape 
más común es debido a que las piezas auriculares 
se ajustan mal al conducto auditivo. El médico debe 
asegurarse de que no haya tales escapes. 
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El oído humano tiene limitaciones en su ca- 
acidad de oír ciertos sonidos. Estas limitaciones 
enen que ver especialmente con el tono. El oído 
ercibe mejor los tonos altos que los bajos: es más 
'ácil oír un silbido débil pero de tono alto que un 
étumbo de tono bajo aunque sea relativamente 
uerte. Por esta razón el cuarto donde se auscul- 
ta debe ser lo más silencioso posible. Adelante, al 
tratar de la auscultación del pulmón y el corazón, 


se verá. la importancia que tiene el identificar las 
características de los sonidos auscultatorios. 


Si Ud. escucha varios sonidos al mismo tiem- 
po difícilmente podrá apreciar las características 
auscultatorias de un sonido específico. Aprenda 
a “aislar” un sonido prescindiendo momentánea- 
mente de los demás. Una vez que se hayan iden- 
tificado los sonidos individuales se podrá pasar a 
oírlos en conjunto para integrarlos. 


Nota explicativa 


Para enseñar Semiología y hacer que'el estudiante 
adquiera las destrezas semiotécnicas, se necesita 
un docente que tenga experiencia, que sin premura 
pueda dedicar el tiempo suficiente a los estudian- 
tes, que no se desmoralice ante lo que parece ser 
la monotonía de estar repitiendo las mismas cosas 
con cada grupo de alumnos y, finalmente, que haya 
renunciado al lucimiento personal de estar hacien- 
do, ante un auditorio, elucubraciones diagnósticas 
Él sobre raras y complicadas entidades médicas. Lo 
Ñ 1 anterior tal vez sea la explicación de que en las es- 
4 cuelas de medicina se esté tornando cada día más 

difícil encontrar el instructor que con abnegación 
' y total entrega dedique su tiempo no sólo a mos- 
¡| | trar las técnicas de examen sino a observar a cada 
¡ uno de sus alumnos para guiarlo, estimularlo e irle 
Ñ corrigiendo las torpezas y errores en que necesa- 
ñ riamente incurre todo principiante. La escasez de 
docentes idóneos en esta área explica que muchos 
estudiantes lleguen al semestre de medicina inter- 
na sin las necesarias destrezas semiotécnicas que 
les permitan hacer una adecuada exploración física 
de los pacientes. 


Como esta situación tiende a empeorar cada 
día, y en un intento de prestar alguna clase de ayu- 
24 da al estudiante desamparado, hemos decidido dise- 
ñar una serie de ejercicios de autoaprendizaje en los 
cuales se dan instrucciones concretas para realizar 
correctamente unas observaciones cuyas conclusio- 
nes, a modo de tarea, se deben ir consignando por 
escrito en un papel. Estos ejercicios pueden ser rea- 
lizados individualmente por los estudiantes, ojalá 
con la colaboración de un instructor; la presencia 
de este último sin embargo puede que no sea abso- 
lutamente indispensable siempre que el estudiante 
tome la decisión de seguir metódicamente todas las 
instrucciones que se le dan y realizar, con lápiz y 
papel en la mano, todas las tareas que se le seña- 
lan. Los ejercicios pueden realizarse con un paciente 
o con cualquier otra persona (miembro de familia, 
compañero de estudio, etc.) que colabore con serie- 
dad. Aconsejamos que para principiar se seleccione 
un hombre joven con poco panículo adiposo. 


Vibraciones vocales 


Se da el nombre de vibraciones vocales a las perci- 
bidas mediante la palpación en la superficie del tó- 
rax cuando una persona habla en voz alta. La clase 
de vibración vocal que se encuentre en un individuo 
normal (es decir que no tenga ninguna patología tó- 
racopulmonar) depende: 


1. De la calidad de la voz y, en forma más concre- 
ta, de su intensidad y de su tono. Una voz fuer- 
te y de tono grave origina una muy buena vi- 
bración vocal. Una débil y de tono alto produce 
mala vibración vocal. Una voz de tono alto pero 
fuerte ocasiona vibraciones bien perceptibles 
aunque no tan acentuadas como las de la voz 
de tono grave. Sobre el tono de la voz se puede 
ejercer muy poca influencia pero la intensidad 
sí se puede modificar simplemente diciéndole al 
paciente “hable más recio” o “diga más duro”. 


2. Del espesor de las paredes torácicas. En los pa- 
cientes con grueso panículo adiposo o con edema 
de la pared, las vibraciones se perciben menos 
bien que en los pacientes delgados. 


Obviamente si el médico encuentra un pacien- 
te obeso y que tenga una voz débil de tono alto debe 
esperar que las vibraciones vocales que va a perci- 
bir en ese paciente sean muy débiles; y si la perso- 
na es muy obesa debe esperar que las vibraciones 
se tornen casi imperceptibles. 


Práctica 


Coloqúese al sujeto de examen en posición senta- 
da, ligeramente inclinado hacia delante y coú su 
musculatura relajada. Désele la siguiente instruc- 
ción: cada vez que le coloque la mano en la espalda 
(o en el pecho) diga en voz alta “treinta y tres”. 


Comience explorando la región de las bases 
pulmonares, luego los espacios omovertebrales y 
finalmente las fosas supraespinosas (ver topogra- 
fía torácica en el Cap. 10). Si usa una sola mano 
no olvide explorar, una después de otra, áreas si- 
métricas de los dos hemitórax. Si usa ambas ma- 
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nos colóquelas simultáneamente sobre esas áreas 
simétricas. Al tiempo que percibe la vibración esté 
pendiente de que el paciente no cambie la inten- 
sidad de la voz; si ello ocurre hay que corregirlo; 
esos cambios generalmente se presentan en pa- 
cientes debilitados quienes se cansan y terminan 
disminuyendo la intensidad de la voz; hay entonces 
que darles la orden: hable más recio. Después de 
explorar toda la cara posterior del tórax se deben: 
explorar también las fosas infraclaviculares en la 
cara anterior. Normalmente las vibraciones vocales 
deben percibirse más intensas en las partes altas 
del tórax (espacios omovertebrales, fosas supraes- 
pinosas, fosas infraclaviculares) porque allí se en- 
cuentran más próximos los grandes bronquios. 


Ahora, en.vez de la mano, coloque el fonendos- 


Para ejercitar los movimientos 
percutorios 


El que recibe el golpe se llama dedo plexímetro, y 
el que da el golpe dedo plexor. La mano a que per- 
tenece el dedo plexor tiene que moverse únicamen- 
* te sobre la articulación de la muñeca; el antebrazo 
debe permanecer quieto. Los golpes no deben darse, 
pues, con movimientos del antebrazo sino con movi- 
mientos de la mano. Cuando se quiere percutir muy 
superficial-mente sólo se moverá el dedo plexor so- 
bre la articulación metatarsofalángica procurando 
mantener inmóvil la articulación de la muñeca. 


Primer ejercicio (Fig. 2.2) 

Con su mano izquierda inmovilice su antebrazo 
derecho tomándolo por su cara anterior y sujetán- 
dolo con firmeza; con el dedo medio de la mano 
derecha, colocado en forma de martillo, dé golpes 
sobre cualquier superficie dura levantando y luego 
dejando caer la mano, pero cerciorándose de que 
su mano izquierda no deje mover su antebrazo de- 
recho. El golpe debe ser instantáneo, es decir que 
el dedo que percute no debe dejarse reposar sobre 
la superficie percutida sino que debe ser levantado 
inmediatamente. Para practicar la percusión su- 
perficial inmovilice la muñeca en igual forma y dé 
los golpes moviendo solamente el dedo plexor. 


Segundo ejercicio (Fig. 2.3) 

Siéntese cómodamente. Sobre el tercio inferior de 
su muslo coloque la cara palmar de su mano iz- 
quierda dejando los dedos ligeramente separados. 
Coloque su mano derecha cerca de la izquierda, 
dejando que las eminencias tenar e hipotenar de la 
mano derecha se pongan en contacto con el muslo; 
deje que su antebrazo derecho descanse igualmen- 


copio sobre el tórax cuando la persona diga “trein- 
ta y tres”; oirá como. un retumbo lejano al que se 
da el nombre de resonancia vocal. La vibración vor... 
cal y la resonancia vocal son dos fenómenos diret- 
tamente proporcionales o sea que aumentan o dis- 
minuyen paralelamente, lo cual se explica porque. 
ambos tienen el mismo origen: la vibración de las 
cuerdas vocales; o dicho de otro modo, porque es la 
misma vibración percibida en un caso por la mano 
que palpa y en el otro por el oído que escucha. En 
consecuencia, una vibración vocal aumentada uni- 
da auna resonancia disminuida o viceversa es un 
contrasentido. Si el médico no tiene problemas eni' 
el tacto o en la audición, la única explicación de, 
ese hallazgo anómalo sería que el paciente en las 
dos ocasiones hubiera pronunciado las palabras. 
con voz de diferente intensidad. 


te sobre el muslo. Proceda con el dedo medio de la 
mano derecha a dar golpes percutorios sobre la 2* 
ola 3* falange del dedo plexímetro sin despegar del 
muslo el antebrazo derecho. Procure seguir un rit- 
mo percutorio dando: dos golpes seguidos, no muy 
rápidos, y dejando un cierto espacio de tiempo a: 
tes de dar los otros dos golpes. Al principio le pare- 
cerá que no puede dar golpes fuertes. Tanto mejor: 
si se acostumbra a percutir con golpes ligeros pero. ' 
instantáneos no dejando que el dedo plexor quede 
reposando sobre-el dedo plexímetro. 


Para identificar los sonidos percutorios * 


Coloqúese a la derecha del sujeto de examen, quien > 
deberá estar en decúbito dorsal, con la cara ante- 
rior del tórax y los hombros descubiertos y con sus: 
manos cruzadas sobre la parte inferior del abdo- 
men. Percuta el 2* espacio intercostal derecho (2 a 
3 traveses de dedo por debajo de la clavícula) en el. 
sitio que se entrecruza con la línea medioclavicu- 


Figura 2.2. Manera de sujetar el antebrazo,derecho para. . 
que:solamente se mueva la mano. 4 a 
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Figura 2.3. A. Mano derecha colocada cerca de la izquierda; 


percutorio sin despegar del muslo el ántebrazo derecho. 


lar, procurando no dar más de cuatro golpes apa- 
reados de dos en dos. Percuta luego la región del 
hombro derecho en su cara anterolateral (sobre el 
músculo deltoides). Compare los sonidos obtenidos 
en esas dos régiones desde el punto de vista de la 
intensidad, el tono y la duración como se explica a 
continuación. 


Intensidad o fuerza 


Según su intensidad los sonidos se califican como 
fuertes (intensos) o débiles (poco intensos). La in- 
tensidad de un sonido percutorio depende en gran 
parte de la fuerza con que se percuta; por eso hay 
que dar golpes de uniforme intensidad en las dos 
regiones que se comparan. La distancia a que se 
oiga el golpe es buen criterio para juzgar la inten- 
sidad del sonido. Cuanto mayor sea la distancia a 
que se perciba el sonido mayor será su intensidad. 
Acercando y alejando el oído del sitio que se per- 
cute (o con la colaboración de una tercera persona) 
compare la intensidad del sonido del tórax (IST) 
con la intensidad del sonido del hombro (ISH). 
Tome un papel y coloque de la siguiente manera 
las dos siglas: 


IST ISH 


Y después de haber hecho la comparación en- 
tre las dos percusiones ponga en el espacio entre 
las dos siglas una de las expresiones “es más fuer- 
te que” o “es menos fuerte que”, según haya sido 
su hallazgo. 


Tono 


A los tonos se les califica como altos o agudos y 
bajos o graves (es equivocado decir que un sonido 
es de intensidad alta o de tono débil). Compare el 
tono del sonido del tórax (IST) con el tono del so- 
nido del hombro (TSH); ponga en'el papel: 


TST TSH 


el antebrazo derecho descansa sobre el muslo. B. Golpe 


Y en el espacio entre las dos siglas coloque 
la frase “es más alto que” o "es memos alto que” 
según la conclusión a que haya llegado. Natural- 
mente que también se podrían poner las frases “es 
más bajo que” o. “es menos bajo que”. 


Duración 


Un sonido es tanto más largo cuanto mayor tiem- 
po quede resonando en el aire. De los sonidos de 
larga duración se dice que son resonantes; a los de 
duración intermedia se les puede calificar de poco 
resonantes; y a los de muy corta duración se les da 
el calificativo de “secos”. Compare la duración del 
sonido del tórax (DST) con la del hombro (DSHD. 
Coloque en el papel las dos siglas: 


DST DSH 


Y en el espacio ponga una de las frases “es 
más larga que” o “es menos larga que” de acuer- 
do con sus hallazgos. También se podría poner “es 
más corta que” o “es menos corta que”. 


Conclusiones 


Después de leer el análisis de los sonidos percu- 
torios (pg. 621) saque sus conclusiones poniendo 
en el papel: 


a) En el hombro encuentro matidez o en el hom- 
bro encuentro resonancia (sonoridad) según lo 
que haya encontrado. 


b) En el tórax encuentro matidez o en el tórax en- 
cuentro resonancia (sonoridad) según lo que 
haya encontrado. 


Si el sonido no es totalmente mate ni completa- 
mente sonoro se'dice que es submate. La sub- 
matidez es pues un sonido intermedio entre la 
sonoridad y la matidez. 
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Determinación del borde superior del 


hígado 


Calcule a la simple vista, (sin usar palpación) donde 
está el 2? o el 3* espacio intercostal derecho e inicie 
allí la percusión descendiendo a los otros espacios 
siempre a lo largo de la línea medioclavicular; esto 
con el objeto de mantenerse alejado del esternón 
para que la presencia de los órganos del mediastino 
no interfiera con la pureza de los sonidos obtenidos 
sobre pulmón e hígado. Procure no dar más de cua- 
tro golpes en cada espacio intercostal pero lo ideal 
es dar solamente dos golpes. 


Los golpes fuertes, a más de que maltratan 
al paciente, ponen a vibrar muchas estructuras 
vecinas, razón por la cual son poco discriminato- 
rios (ver Fig. 2.1). Así que trate de percutir con 
moderada intensidad, ojalá con golpes muy ligeros 
aunque tenga que aproximar su oído para percibir 
bien la calidad del sonido. 


Al llegar al cuarto o quinto espacio es probable 
que note un cambio en el sonido, el cual se torna 
menos intenso, de tono más alto y de menor du- 
ración: esa es la submatidez hepática. Al descen- 
der más se encontrará la matidez hepática o sea 
un sonido igual al que usted oyó cuando percutió 
el hombro. Marque estos sitios y, tomando como 


purito de reparo el ángulo de Louis del esternón * 


(que es el sitio donde se inserta la segunda costilla 
a través de su cartílago), identifique los espacios 
intercostales y consigne en su papel: 


La submatidez hepática se encuentra en el 
espacio. 

La matidez hepática se encuentra en el 
espacio. 


Notas: 


1. Es frecuente que al llegar al espacio donde exis- 
te submatidez, el principiante se precipite a 
informar que allí encuentra matidez hepática. 
Esto ocurre naturalmente por falta de experien- 
cia. Si usted duda de si lo que oye es matidez 
o submatidez, compare inmediatamente con la 


Comience auscultando a un hombre joven al que se 
instruye para que respire con la boca entreabierta, 
en forma calmada y rítmica, más profundo y: lige- 
ramente más rápido que lo normal (aproximada- 
mente a un ritmo de 24 respiraciones al minuto). 
Como ciertas personas bajo estrés nervioso tienden 
a modificar el ritmo de su respiración cambiando la 


2. La instrucción que ha recibido el alumno es 


- Por eso, enla determinación del borde superior del 


percusión del hombro; si el sonido en cuestión no' 
es igual al del hombro, no es un sonido mate. 


que para percutir el tórax debe colocar el dedo 
plexímetro sobre los. espacios intercostales en 
dirección paralela a las costillas; el principian: 
te toma esta instrucción muy al pie de la letra 
.y comete exageraciones inconvenientes; al ba: 
jar al siguiente espacio le parece que su dedo 
no quedó completamente paralelo a la costilla: 
y lo cambia de posición una o-varias veces a: 
tes de decidirse a dar el golpe; esto hace que 
alargue el tiempo transcurrido entre el sonic 
percutorio de un espacio intercostal y el del 
espacio siguiente, lo cual dificulta su compa- 
ración. Hay que intentar que la percusión de 
un espacio y la del que le sigue vayan separa: 
das por el menor tiempo posible; ello se logra: 
imprimiéndole a las dos manos (la que se des»: 
plaza sobre el tórax y la que da los golpes) una 
cierta agilidad. 


Determinación ¡por percusión del Dora 
inferior del hígado 


Recordamos que los cambios en los sonidos pere 
torios se aprecian mejor cuando se pasa de la sorio- 
ridad a la matidez que cuando se hace lo contrario, 


hígado se siguió una dirección de arriba hacia ab 
jo. En la del borde inferior se procederá al revés, de 
abajo hacia arriba, pártiendo de un sitio en donde 
haya una definida sonoridad intestinal y, dando 
golpes muy ligeros, ir ascendiendo hasta encon. 
trar un área de matidez. Si el hígado está agran: 
dado o descendido, esta matidez se encontrará por 
debajo del reborde costal (tanto más abajo cuanto 
mayor sea la hepatomegalia). Si el hígado no está 
agrandado ni descendido la matidez se encontrará 
cuando se llegue al reborde costal. 

Si el hígado está descendido, tanto el borde: 
superior como el inferior estarán descendidos; si'el: 
hígado está agrandado, sólo el borde inferior se-en: 
contrará descendido. 


relación entre los tiempos inspiratorio y espirato- 
rio, hay que insistirle al Sujeto que respire.en forma 
completamente natural. . 


Diríjase la atención a establecer la calidad del 
sonido y la relación de la duración entre el sonido ins- 
piratorio y el espiratorio en las siguientes regiones: 
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mias bases pulmonares 


unos tres traveses de dedo por debajo del án- 
gulo inferior de la escápula). Normalmente deben 
escucharse sonidos suaves de. timbre musical; el 
¿sonido inspiratorio es más fuerte que el espirato- 
rio. Fenómeno importante de establecer: el sonido 
espiratorio debe tener una duración más corta que 
el sonido inspiratorio. Tal es la respiración vesicu- 
lar o alveolar. 


En el cuéllo 


Colocando el fonendoscopio sobre la tráquea o la 
laringe se le pide a la persona que siga respirando 
con la boca abierta y sin cambiar el ritmo respira- 
torio. Se escuchará entonces que el sonido espira- 
torio es de mayor duración que el inspiratorio, y 
que ambos sonidos han adquirido un timbre rudo, 
áspero, molesto al oído. Tal es la respiración bron- 
quial que sólo es normal en la región laringotra- 
queal y que es un fenómeno patológico cuando se 
ausculta en cualquier parte del tórax. 


En las fosas infraclaviculares 
(especialmente la derecha) 


Aquí el sonido espiratorio es más alargado que en 
las bases pulmonares, es decir que ha adquirido 
una duración aproximadamente igual a la del soni- 
do inspiratorio; el timbre de los sonidos en esta área 
ha perdido la dulzura y musicalidad que muestra 
en las bases pulmonares pero nunca llega a tener 
la rudeza de los sonidos auscultados sobre la región 
laringotraqueal. Tal es la respiración broncovesi- 
cular que también puede normalmente ser auscul- 
tada en las fosas supraespinosas y en los espacios 
omovertebrales. En cualquier otra región del tórax 
la respiración broncovesicular es patológica. 


Práctica 

Conociendo cómo son las cosas en teoría pase aho- 
ra a hacerlo en forma práctica. Tome una hoja de 
papel y escriba las abreviaturas SÍ (sonido inspi- 
ratorio) y SE (sonido espiratorio) colocándolas en 
la siguiente forma. 

1. Bases pulmonares: 


a) Por lo que se refiere a intensidad 


sI SE 
b) Por.lo que se refiere a duración 
SI SE 
c) Por lo que se refiere a rudeza 
SI y SE 
2. Región laringotraqueal 
a) SI SE 
b) SI SE 
c) SI y SE 
3. Región infraclavicular 
a) SI y SE 
hb) SI y SE 
c) SIySE 
instrueciones 


En el literal a) Deberá poner entre las abreviaturas 
ura de las frases: es más fuerte que, es menos fuer- 
te que o es igualmente fuerte a. 

En el literal b) Deberá poner entre las abre- 
viaturas: es más largo que o de mayor duración, es 
menos largo que, o de menor duración, o es de igual 
duración a. 


En el literal c) Deberá poner después de las 
abreviaturas: son igualmente rudos, son igualmente 
musicales, o son de diferente rudeza o de diferente 
musicalidad, aclarando cuál se escucha más rudo o 
menos musical. 


Simulación de ruidos. 


Coloque los auriculares del fonendoscopio en sus 
oídos y tome en su mano izquierda las piezas aus- 
cultatorias en forma tal que el diafragma quede 
adosado a la palma de la mano. Cierre la mano y 
manténgala asi con el dorso dirigido hacia arriba. 
Con la yema del dedo medio de la mano derecha 
dispuesto a manera de martillo dé ligeros golpes 
sobre el dorso de la mano izquierda agrupándo- 
los de dos en dos, es decir dé dos golpes seguidos, 
deje un espacio un poco más largo y repita los dos 
golpes seguidos; con ello se produce un ritmo que 
puede representarse así: 


ta — ta — ta — ta — ta — ta 


De esta manera quedan simulados los dos rui- 
dos del corazón separados por el pequeño y el gran 
silencio. Variando la intensidad de los golpes se 
podrán simular los cambios de intensidad tanto 
del primero como del segundo ruido. 


Luego, con la yema del mismo dedo medio de 
la mano derecha produzca un suave roce sobre el 
dorso de la mano izquierda. El sonido así obtenido 
simula perfectamente al que se escucha cuando 
se ausculta un soplo. Tener entonces presente: si 
al auscultar el corazón solamente se perciben so- 
nidos a manerá de golpes se estarán oyendo los 
latidos del corazón no acompañados de soplos; si 
se oyen a manera de “roces” lo más probable es 
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que se esté auscultando un soplo (también podría 
sex un frote pericárdico pero éste-tiene otros ca- 
racteres que se describen adelante en el Cap. 11, 
pg 685). Cambiando la duración del roce sobre el 
dorso de la mano izquierda se obtendrán sonidos 
correspondientes a soplos largos y soplos cortos. 
Si el roce se hace con la uña se obtendrá el sonido 
de un soplo rudo (áspero). Cambiando la presión 
con que se hace el roce, se tendrán soplos fuertes 
y soplos débiles. 


Si se hace solamente un roce largo, se obten- 
drá el sonido de un soplo pansistólico o sea el del 
soplo largo que borra el primer ruido. Si se da un 
pequeño golpe seguido de un roce largo se obtendrá 
el sonido de un soplo holosistólico, o sea el del soplo 
largo que no borra el primer ruido. Si se da un golpe 
seguido de un roce muy corto y luego otro pequeño 
golpe se remedará bastante bien el sonido de un so- 
plo mesosistólico (estos conceptos se explican en el 
Cap. 11. pg. 674). 


Práctica sobre auscultación normal 


Sitúese al lado derecho del sujeto de examen el cual 
debe hallarse en decúbito dorsal, con el tórax des- 
cubierto y en posición cómoda y relajada. Si el am- 
biente es frío descubra poco a poco las áreas que se. 
van a examinar porque, si se descubre bruscamente 
el tórax, se producen estremecimientos muscularés 
que dan origen a ruidos adventicios que interfieren 
con la auscultación de los sonidos cardíacos. 


Precise los sitios (y si es posible márquelos con un 
lápiz dermográfico) de los 5 focos de auscultación: 


1. Mitral (en el ápex). 


2. Tricuspideo (en la base del apéndice xifoides del 
esternón). 


3. Aórtico (en el segundo espacio intercostal a la 
derecha del esternón). 


4. Pulmonar (en el segundo espacio a ¿la izquierda 
del esternón). 


5. Región mesocárdica (en el centro del corazón). 


6. Aórtico accesorio (entre el segundo y el tercer 
espacio a la izquierda del esternón). 


Primer ejercicio 
Use un fonendoscopio que esté provisto de las dos 
piezas: la del diafragma con la cual se oyen mejor 
los sonidos de tono alto, y la campana con la cual 
se oyen mejor los sonidos de tono bajo. Coloque con 
cierta firmeza la pieza del diafragma en el foco mi- 
tral sosteniéndola con la mano derecha. Ponga los 
4 últimos dedos de la mano izquierda debajo de la 
nuca del paciente y coloque el pulgar de esa misma 
mano en la parte anterior del cuello un poco hacia 
atrás del ángulo del maxilar inferior. Vaya hun- 
diendo gradualmente ese dedo pulgar hasta que 


* que delo contrario la auscultación queda incomp: 


- clinado hacia adelante. En estas posiciones pú 


perciba los latidos de la carótida. Ponga atención 
a los ruidos cardíacos y fíjese cuál de esos ruidos, 
coincide con el latido carotídeo; ese será el primer: 
ruido y el otro, el que no coincide, será el segundo 
ruido. Ausculte ahora, después de que el pacien: 
te haya hecho un ejercicio que acelere el corazón; 
dése cuenta de que cuando hay taquicardia el gran 
silencio se acorta y que, al igualarse los dos silen- 
cios, se hace más dificil distinguir el primero y el 
segundo ruidos si no fuera porque la palpación del 
pulso señala cuál es el primer ruido. 


Segundo ejercicio 
Trate de escuchar por separado los 4 componentes 
de la revolución cardíaca, a saber: el primer ruido 
(RD), el segundo ruido (R2), el pequeño silencio colo: 
cado entre R1 y R2, y el gran silencio colocado entre. 
R2 y el R1 de la revolución siguiente. Ejercítese en 
tratar de escuchar separadamente cada uno de esos 
componentes; para ello concentre su atención sobre 
el componente de turno mientras prescinde o hace 
abstracción momentánea de los otros componentes, 
Repita el mismo ejercicio en los restantes focos de 
auscultación. Obsérvese que igualmente importante ' 
es escuchar los ruidos como “escuchar los silencios' 
para determinar si ellos son completamente silen 
ciosos o si por el contrario están ocupados por algún 
sonido así sea corto y/o de poca intensidad. 


Notas: 


a) Al pequeño silencio también se le lama primer, 
silencio. 


b) Al gran silencio también se le llama segund 
silencio. 


c) En la lengua inglesa las convenciones R1 y R2 
son reemplazadas por S1 y S2 (S = Sound: => 
Sonido). 


Tercer ejercicio 


Uso de la campana y cambios de posición del pa: 
ciente. En los focos mitral y tricuspídeo con fre- 
cuencia existen ruidos de baja tonalidad que sólo: 
se pueden oír con la campana. Ausculte los focos: 
mitral y tricuspídeo colocando en ellos la campana 
en forma ligera, es decir con menos firmeza quela 
que se usó para auscultar con el diafragma, per 
procurando que toda la circunferencia de la campa: 
na haga contacto con la piel. Este ejercicio tiene po: 
finalidad que usted no olvide usar la: campana por: 


ta. Algunas posiciones permiten oír mejor cier 
sonidos: los sonidos del ápex se acentúan cuan 
paciente se coloca en. decúbito izquierdo. porgi 
esta posición la punta del corazón se aproxima; 
pared; los sonidos de la base (aórticos y. pul 
res) se escuchan mejor con el paciente senta 


escucharse sonidos que no se oyen con el pac: 
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n, decúbito dorsal. Si no se ausculta al paciente en 
as posiciones mencionadas la auscultación queda 
ncompleta. , 


uwarto ejercicio 

uscultación a la inspiración y a la espiración. Al 
nal de la espiración el corazón está más próximo 
«a la pared torácica-lo que permite escuchar mejor 
“los sonidos de la base. Al final de la inspiración lle- 
ga más sangre al corazón derecho lo que hace que 


' se intensifiquen los sonidos que se originan en este 


': lado del corazón. Haga la experiencia de auscultar 


al paciente sentado, inclinado hacia adelante y en 
apnea postinspiratoria y observe si se oyen mejor 


¡los ruidos del corazón derecho. Si no se ausculta al 


' paciente en las apneas postinspiratoria y postespi- 


ratoria la auscultación queda incompleta. En la pg. 
298 se explica en detalle los cambios con las apneas 
inspiratoria y espiratoria. 


Quinto ejercicio 


Tome un trozo de papel y coloque las siguientes con- 
venciones en la forma como se hace a continuación. 


MI M2 TI T2 Al A2 

P1 P2 A2 P2 

Explicación: 

M1 y M2 = Primer ruido y segundo ruido en el 

! foco mitral 

TiyT2 = Primer ruido y segundo ruido en el 
foco tricuspídeo. 

AlyA2 = Primer ruido y segundo ruido en el 
foco aórtico. 

PlyP2 = Primer ruido y segundo ruido en el 
foco pulmonar. 

A2yP2 = Segundo ruido en el foco aórtico y 


Segundo ruido en el foco pulmonar. 


Ausculte con el diafragma el foco mitral. Com- 
pare la intensidad de MI y M2 para decidir si am- 
bos son igualmente fuertes o si uno es más fuerte 
que el otro. Consigne sus hallazgos en el papel po- 
niendo entre M1 y M2 los signos (=), mayor que 
(>) o menor que (<). Pase luego al foco tricuspídeo, 
repita la auscultación comparando los dos ruidos y 
consigne sus hallazgos poniendo los signos mencio- 


* nados entre TI y T2. Continúe en la misma forma 


con los focos aórtico y pulmonar; finalmente, cosa 
importante, compare la intensidad del segundo 
ruido del foco aórtico con la del segundo. ruido del 
foco pulmonar: para ello lo mejor es pasar pronta- 
mente el fonendoscopio dos o tres veces de uno a 
otro de estos dos focos concentrando la atención en 
el segundo ruido. Consigne sus hallazgos poniendo 
entre A2 y P2 los signos respectivos. 


Recordamos que en el ápex y el foco tricuspí- 
deo normalmente el primer ruido debe ser más 
fuerte qué el segundo; que en los focos aórtico y pul- 
monar el segundo ruido debe ser normalmente más 
fuerte que el primero; y que el segundo ruido debe ser 
de la misma intensidad en los focos aórtico y pulmo- 
nar en los adultos. 


Sexto ejercicio 

Desdoblamiento de los ruidos. Compare MI con 
TI para ver cual se escucha desdoblado. El ruido 
único suena limpiamente “ta”. El desdoblado sue- 
na “tla”. Normalmente el primer ruido puede oírse 
desdoblado en el foco tricuspídeo (ver pg. 667). El 
R2 es debido al cierre de las sigmoideas y tiene dos 
componentes: el aórtico y el pulmonar, que a veces 
pueden percibirse separados, ocasionando un des- 
doblamiento (tla” del segundo ruido). Técnica para 
oír este desdoblamiento: pídasele al paciente que 
trate de respirar lentamente, un poco más profun- 
do que lo normal (no hay necesidad de que haga 
máximas inspiraciones) y ausculte el foco pulmo- 
nar concentrando la atención en P2. Especialmente 
ponga atención en los 3-4 primeros latidos que si- 
guen al momento en que se empieza la inspiración, 
para oír el desdoblamiento. Este desdoblamiento que 
se oye en el momento de la inspiración se denomina 
fisiológico y su mecanismo se explica en la pg. 668. 
Este desdoblamiento se encuentra con más frecuen- 
cia en los niños y los jóvenes, rara vez se oye en los 
adultos. 


Séptimo ejercicio 

Tercer ruido (R3) (ver pg. 669), R3 es un sonido li- 
gero de tono bajo que a veces sólo se evidencia aus- 
cultando al paciente en decúbito izquierdo, colocan- 
do la campana en el ápex sin ejercer presión sobre 
ella. Un R3 puede quedar disminuido o anulado si 
se ausculta ejerciendo presión. R3 es un fenómeno 
normal en niños y jóvenes. R3 tiene en los adultos 
(que pasen de los 40) un equivalente patológico-que 
se designa con el nombre de ruido “de galope”; tal es 
el galope protodiastólico o galope ventricular (ver 
pg. 669). Muchas veces un R3 no sólo se ausculta 
sino que se palpa como una tercera pulsación. 


Octavo ejercicio 


Cuarto ruido (R4) (ver pg. 670). R4 es también un 
sonido ligero de baja tonalidad que se ubica al fi- 
nal de la diástole o sea inmediatamente antes de 
la sístole (RI) de la revolución cardíaca subsiguien- 
te. R4 es ocasionado por la contracción auricular, 
es decir por la sístole auricular. Constituye un fe- 
nómeno normal en algunos niños. En los adultos 
debe ser tomado como fenómeno patológico; en 
ellos constituye o se presenta como otro tipo de 
“ruido de galope” designado con el nombre de galo- 
pe auricular o galope presistólico (ver pg. 670). 
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EN MENTAL 


El médico no debe olvidar la importancia que tiene 
el prestar atención al estado mental y emocional del 
“paciente, no sólo cuando se sospecha la existencia 


de una enfermedad psiquiátrica, sino frente a toda . 


persona que solicite sus servicios profesionales. 


La técnica de la exploración mental difiere un 
tanto de la técnica ordinaria de la medicina gene- 
ral, en el sentido de que el médico no debe ser quien 
estrictamente dirige la entrevista sino que debe 
darle al paciente más libertad para hablar, aunque 
divague, sobre temas aparentemente inconexos. 
Esto quiere decir que el médico ante estos pacientes 
debe ser especialmente receptivo para que, cuando 
el paciente descubra problemas o situaciones ines- 
peradas, lo anime a que continúe hablando de ellas. 
Tener presente que lo que con frecuencia hace que 
un desorden psiquiátrico o emocional pase inadver- 
tido es que el médico no le da importancia a lo que 
el paciente le quiere comunicar cuando introduce 
esos temas que atrás hemos calificado como apa- 
rentemente inconexos. 

Las áreas que se debe tratar de explorar son 
las siguientes: 

1. El motivo de consulta y la razón por la cual se 
profundiza en el examen mental. 


2. La.estructura familiar: datos sobre el padre, la 
madre y los hermanos; atmósfera que se vive en 
la casa. 


3. Historia personal: niñez temprana, edad escolar, 


adolescencia, desarrollo y experiencias sexuales, * 


vida de trabajo, amistades. 
4. Enfermedades previas somáticas y psíquicas. 


5. Personalidad: informarse sobre actividades so- 
ciales, intereses presentes y futuros, aficiones 


y, en general, datos sobre experiencias subjeti- 
vas y manera de afrontar las dificultades. 


Tratar de seguir el derrotero sobre anteceden» 


'tes picosociales que figura en la pg. 10. 


Diremos, por otra parte, que el examen men- 
tal consiste en observar y evaluar las maneras 
como el paciente: S 


+ Piensa. 
* Siente. 
+ Se comporta. 


Dicho examen es valioso: 


a) Para establecer la personalidad básica del pa- 
ciente de la. cual depende la manera como él 
haga los ajustes en el ambiente que lo rodea. 

b) Para detectar la presencia de enfermedad or- 


gánica subyacente que se esté manifestando en 
sus comienzos por una conducta anormal. 


c) Para establecer si existe una enfermedad men- 


tal y, en caso tal, si ella es o no la responsable 
de los síntomas que el paciente presenta. 


Es comprensible entonces la afirmación de que 
desde el punto de vista científico, es una práctica 
tan defectuosa la del médico que omite el examen 
mental como la del que omite un uroanálisis o la 
evaluación de los sonidos cardíacos. 


Consideraciones sobre la entrevista 


La entrevista no debe llevarse a cabo por medio: 
de preguntas directas (aunque ocasionalmente es 
necesario hacer esta clase de preguntas) ni como si 
el paciente estuviera absolviendo un cuestionario. 


“EXAMEN MENTAL: 
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a:entrevista ideal es aquella en que el paciente se 
ente. libre para hablar sobre las cosas que para 
él, cónió persona, son importantes. El interroga- 
dor sirve más como catalizador o guía, dirigiendo 
a' entrevista, escuchando con atención, buscando 
aquí, escudriñando allí, y haciendo preguntas per- 
tinentes que permitan clarificar puntos oscuros. Es 
¿natural que se necesite mucha experiencia para 
adquirir las habilidades necesarias que permitan 
. Hevar a cabo un completo examen mental. Hay mu- 
': chos obstáculos que es indispensable vencer. Los 
puntos siguientes le ayudarán al principiante a 
aprender cómo vencer esos obstáculos. 


1. Participación del paciente. Es verdad que el clí- 
nico experto puede obtener mucha información 
con la simple observación del paciente, pero so- 
lamente este último puede revelar lo que piensa 
y lo que siente; de ahí la importancia de lograr 
que el paciente se comprometa a participar am- 
pliamente en la entrevista. 


2. Actitud defensiva del paciente. La mera sugeren- 
cia de un examen mental hace que la mayoría de 
la gente sienta que se está poniendo en duda su 
cordura mental. Y aunque ello no sea verdad, el 
paciente se siente ansioso y asume una actitud 
defensiva. Además, el examen mental supone 
hablar de cosas personales como pensamientos 
y deseos ocultos, así como de asuntos sobre los 
cuales se siente culpable. Esto pone también al 
paciente a la defensiva porque él, en el fondo, 
no quiere revelar todas estas cosas que para el 
médico tienen extremada importancia. 


3. Actitud del examinador. La actitud del examina- 
dor es el factor más importante que contribuye 
a vencer la ansiedad y las defensas del pacien- 
te. Si asume una actitud benévola, agradable, 
no condenatoria, comprensiva y respetuosa, 
con eso sólo el paciente se sentirá más seguro 
y su ansiedad se irá disipando (véase además el 
aparte relación médico-paciente a la cual se le 
da también el nombre de rapport; este término 
simplemente significa que al paciente le gusta 
su médico, que confía en él y que está dispuesto 
a cooperar con él. 


4. Iniciación de la entrevista. Esta es una parte 
un tanto difícil porque es un momento en que 
ni el paciente ni el médico se sienten cómodos; 
es de gran importancia que el examinador se 
sienta confortable y libre de ansiedad. No es 
prudente comenzar la entrevista entrando de 
lleno a hablar de los síntomas del paciente. Lo 
que se aconseja es comenzar hablando de cosas 
iintracendentes: algo relacionado con la natu- 
raleza del trabajo del paciete o que tenga que 
ver con sus hijos (edad, escolaridad, etc.). Te- 
ner presente que el examen mental es princi- 
palmente una franca discusión de los síntomas 
y de los sentimientos del paciente, así como de 
las situaciones y experiencias de su vida y de 


sus relaciones con la demás gente, esforzán- 
dose el médico por evaluar las reacciones del 
paciente ante esos acontecimientos. 


No olvidar finalmente que la forma de tomar 
la anamnesis es ya de por sí el primer acto tera- 
péutico; la actitud del médico hacia el paciente y 
hacia su enfermedad es un factor terapéutico muy 
importante que comienza a actuar en forma inme- 
diata si el paciente se da cuenta que el médico se 
interesa por él como persona y que, por fin, sus 
problemas están siendo comprendidos. 


Por lo que hace a la evaluación mental del pa- 
ciente diremos que, mientras se va realizando el 
interrogatorio, van apareciendo indicios que tienen 
que ver con el estado mental del paciente; pero el 
médico tendrá necesariamente que hacer pregun- 
tas para precisar detalles dirigiendo su atención a 
los siguientes aspectos: 


Apariencia general 

Observar la manera de vestir y la pulcritud en su 
presentación. Observar la expresión facial y los 
ademanes para ver si ellos traducen depresión o 
ansiedad. Revísese el aparte: “Estado emocional” 
de la tercera parte (pg 527). 


Disposición de ánimo 

Con la sola pregunta ¿qué tal su estado de áni- 
mo?, se puede poner en evidencia si el paciente se 
siente alegre, deprimido, temeroso, ansioso, con- 
fiado, molesto o desorientado. Hay pacientes, sin 
embargo, a los que hay que ayudar para que re- 
velen sus miedos, sus ansiedades o sus sentimien- 
tos de marcada infelicidad. Hay pacientes que se 
sienten avergonzados de confesar sus fobias y sus 
obsesiones. Algunos tienen dificultad para descri- 
bir su estado de ánimo en términos de depresión o 
de ansiedad; hay que hacerles entonces preguntas 
concretas, que evidencien si ellos han perdido el 
gusto de vivir y el interés por ellos mismos y por 
el ambiente que los rodea. A los pacientes depri- 
midos hay que preguntarles por sentimientos de 
culpa o de baja autoestima y por ideas de suicidio. 
Es importante una pregunta al tenor de: ¿cree us- 
ted que no vale la pena vivir? Y si la respuesta es 
afirmativa, decirle: ¿Ha tenido alguna vez ideas de 
suicidio? ¿Ha planeado usted alguna vez formas de 
suicidarse? (ver el tópico Ansiedad y Depresión). 


Contenido del pensamiento 


Preguntar cuáles .son las principales preocupacio- 
nes o motivos de inquietud para tratar de apreciar 
si el grado de preocupación corresponde a las cir- 
cunstancias que lo ocasionan o si es desproporcio- 
nado e indicativo de un trastorno psicológico. Se 
da el nombre de fobia'a un temor anormal e injus- 
tificado a un objeto o a una situación; ese temor 
puede llegar a ser un verdadero terror; el temor a 
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los espacios abiertos (plazas, calles) es la agorafo- 
bia; el temor a los espacios cerrados es la claustro- 
fobia. Denomínase obsesión a una idea persistente 
de la que el paciente no puede liberarse y que lo 
lleva a ejecutar acciones repetitivas como bañarse 
las manos o ir a mirar si las puertas están cerra- 
das a pesar de que el paciente reconoce que eso es 
absurdo. 


Percepción del entorno 


a) Creencias anormales. Ellas toman la forma de 
las llamadas delusiones. Estas consisten en fal- 
sas creencias mantenidas a pesar de que en su 
contra se presenten evidencias que serían convin- 
centes para individuos normales. Con frecuencia 
es necesario hacer preguntas conducentes o di- 
rigidas para poner de presente las delusiones; 
preguntar al paciente por ejemplo si cree que en 
su vida está ocurriendo algo fuera de lo común, o 
que la gente busca hacerle algún mal. Un esqui- 
zofrénico, nada más que por la forma como están 
dispuestos los muebles, saca la conclusión de que 
alguien está tramando alguna cosa contra él. 

b) Percepciones anormales. Las percepciones anor- 
males son la despersonalización, las ilusiones y 
las alucinaciones. 


+»  Ladespersonalización consiste en una sensa- 


ción desagradable en la cual el propio cuer' 
po del paciente es percibido como si hubier; 
cambiado, como algo irreal o sin vida; esto: 
pacientes con frecuencia dicen que percibe 
cambiado el mundo exterior y que lo ve 
como irreal o brúmoso. 


+ Las ilusiones son falsas percepciones deu 
estímulo externo normal que usualmente 
auditivo o visual; los sonidos se perciben dis: 
torsionados, más fuertes o al contrario amor. 
tiguados; los objetos se ven distorsionados 
de colores más fuertes, o de diferente tamañ 
del normal. 


+ Las alucinaciones son percepciones que ocu. 
rren en ausencia de estímulos externos. Lia: 
alucinaciones auditivas (especialmente en fi 
ma de voces) son características de la esqui 
zofrenia; las visuales, olfativas, gustativas: 
tactiles señalan más hacia enfermedad orgé 
nica de los centros nerviosos. 


Para poner en evidencia las percepciones anor 
males a veces hay que hacer preguntas directas:a! 
estilo de: ¿alguna vez oye usted gente que habl: 
aunque en ese momento nadie esté a su lado?. 


¿recientemente ha tenido usted alguna experiencia: 
:extraña? : 


La evaluación del estado mental del paciente es 
parte importante del examen neurológico. Altera- 
ciones mentales pueden ser el resultado de enfer- 
medad cerebral orgánica y/o de diversas reacciones 
emocionales, entre otras las ocasionadas por la 
amenaza que para el paciente supone la presencia 
de cualquier enfermedad seria. Sin la evaluación 
correcta del estado mental es imposible saber cuan- 
ta confiabilidad se puede depositar en la narración 
que el paciente hace de sus dolencias. 


Durante él examen general, el médico puede 
ir descubriendo detalles que lé sirvan de“indicios 
para sospechar alteraciones mentales y, en conse- 
cuencia, lo obliguen a realizar exploraciones más 
completas que adelante describiremos. Ejemplos 
de estos indicios: que el paciente mencione gene- 
ralidades pero no pueda proporcionar detalles; que 
proporcione estos detalles pero que luego se descu- 
bra que son inexactos; que muestre impaciencia o 
excesiva hilaridad al responder preguntas; que no 
muestre la limpieza y pulcritud que son de esperar, 
tomando en cuenta su cultura y su nivel social. 


Dos recomendaciones importantes: que la va- 
loración del estado mental se interprete siempre 
a la luz del nivel intelectual y del bagaje cultural 


Jenguaje (ver adelante). 


anteriores (v.g. desempeño en la escuela y el traba 


del paciente, y que se busque hablar con familiare: 
y amigos para, de una parte, confrontar sus afir 
maciones y, de otra, establecer si ha habido o. no: 
cambios en su conducta. 


Capacidad intelectual 


Como la mayoría de las pruebas que se usan para 
explorar la capacidad intelectual requieren la co- 
municación verbal, antes que todo, el médico debe 
tratar de establecer si existen o no alteraciones del. 


El campo de la capacidad intelectual incluye un: 
amplio rango de actividades que tienen en comúnla 
capacidad de hacer abstracciones, de usar símbolos; 
de valorar nuevas experiencias a la huz de experien: 
cias pasadas. Para fijar lo que podríamos llamar 
marco de referencia que permita sacar conclusione; 
valederas, es necesario hacer una estimación del ni: 
vel de inteligencia que exhibía el paciente en época; 


trato con las demás personas, etc.). 


Durante el examen general el médico puede 
encontrando indicios que lo pongan sobre la:p 
de posible daño cerebral: dificultad para obed 
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rdenes, necesidad de estar repitiendo instruccio- 
es, dificultad para que el paciente mantenga su 
tención, etc. Si algo de esto ocurre, se procederá a 
as exploraciones más detalladas que vamos a ana- 
hzar, pero para contar con la cooperación del pa- 
iente, el médico debe prepararlo; de lo contrario, la 


primera reacción de aquel es de turbación o de irri- . 


tación debido a que tiene la impresión de que el mé- 
dico cree estar frente a un desequilibrado mental. 

s importante decirle que las pruebas que se van 

hacer no son para decidir si el paciente se halla 
cuerdo, sino para apreciar cómo anda su:-memoria 
y qué tanto puede haberle afectado la enfermedad 
el sistema nervioso y sus reacciones emocionales. 
Recordamos, a este propósito, que falta de atención, 
preocupación y retardo psicomotor no siempre son 
manifestación de enfermedad neurológica sino que 
pueden ser el resultado de ansiedad o depresión. 
Los aspectos que se deben investigar para juzgar de 
la capacidad intelectual son los siguientes: 


1. Autovaloración 


En esencia ella incluye todas las observaciones in- 
trospectivas que hace el paciente en relación con el 
funcionamiento normal o: alterado de sus órganos 
y sistemas. De ella depende la manera como el pa- 
ciente aprecia su propia enfermedad. Rápidamente 
se explora con dos o tres preguntas al tenor de las 
siguientes: ¿Está Ud. enfermo? ¿Qué piensa sobre 
su enfermedad? ¿Qué cree que le está causando su 
enfermedad? Hay que tener presente además que 
los pacientes con trastornos de su autovaloración 
generalmente sufren de delusiones (ver atrás). 


2. Orientación (Conocimiento de la 
identidad personal y las circunstancias 
presentes) 


La orientación encuanto a persona, espacio y tiem- 
po se explora con preguntas al estilo de: ¿Cuál es 
su nombre y ocupación? ¿Es usted soltero o casado? 
¿Dónde vive? ¿Cómo se llama el lugar donde usted 
se halla ahora? ¿Cómo vino usted aquí? ¿Dónde está 
el cuarto de baño? ¿Qué fecha es hoy? ¿Qué horas 
son? ¿Cuándo fue el último día de fiesta? 


3. Memoria 


Averiguar por acontecimientos tanto remotos como 
recientes: fecha de nacimiento, años cursados en la 
escuela, fechas de otros acontecimientos, nombres 
del cónyuge y los hijos, acontecimiéntos de la víspe- 
ra o antevíspera. Es importante no ir a confundir la 
desorientación con la pérdida de la memoria. Otra 
prueba de memoria consiste en dar al paciente tres 
números y tres nombres de ciudades (v.g. 98, 124, 
205, Medellín, Cali, Tunja) advirtiéndole que debe 
grabarlos en la mente para más tarde recordarlos; 
después de tres minutos se le pide que los repita; 
si se fracasa se le dan otros tres nombres y se exi- 
ge repetición a los 2 1/2 minutos, y así se va dis- 


minuyendo el tiempo de espera hasta llegar a 30 
segundos, lo que supondría una severa pérdida de 
la memoria (severa amnesia). Tanto la memoria 
reciente como la remota dependen de la integridad 
de la región del hipocampo de los lóbulos tempora- 
les. Una enfermedad progresiva que comprometa 
estos lóbulos generalmente ocasiona una pérdida 
de la memoria reciente. 


4. Cálculo 


La capacidad de hacer cálculos matemáticos se al- 
tera en las enfermedades cerebrales. Se comienza 
pidiéndole al paciente que haga pequeñas sumas, 
restas o multiplicaciones (de dos números de una 
cifra); si hay dificultad se le dan los números por 
escrito; otra prueba un poco más difícil es la de pe- 
dirle que vaya restando de 7 en 7 a partir de 100. 


5. Información general 


Una disminución del bagaje de información gene- 
ral es manifestación de enfermedad cerebral difu- 
sa; este bagaje varía con cada persona y depende 
obviamente de su educación, sus contactos sociales, 
sus viajes, etc. Se supone que cualquier persona debe 
estar informada de los acontecimientos más salien- 
tes de la época. Se comienza preguntándole por el 
nombre de las principales autoridades del lugar 
(presidente, ministros, alcalde); se le pide que dé 
el nombre de los cuatro últimos presidentes, se le 
pregunta por nombres de ríos, capitales de paí- 
ses, y por fechas y acontecimientos principales de, 
pongamos por caso, la última guerra mundial. Las 
preguntas deben individualizarse de acuerdo con el 
nivel intelectual del paciente, su bagaje cultural y 
sus intereses o aficiones (política, deportes, litera- 
tura, etc.). 


6. Juicio 


Es la capacidad de darle la salida correcta a si- 
tuaciones que de pronto se puedan presentar. 
Alteraciones del juicio pueden ser ya aparentes 
a lo largo de la entrevista=o interrogando a per- 
sonas allegadas al paciente; pero el juicio también 
puede ser explorado preguntándole qué haría en 
un determinado caso que se le debe describir con 
sencillez y en pocas palabras. Ejemplo: ¿Qué ha- 
ría Ud. si en la calle encuentra un sobre cerrado, 
con el nombre y la dirección del destinatario y que 
tenga adherida una estampilla válida? Respuesta 
correcta: ponerla en un buzón del correo. Algunas 
de las respuestas incorrectas: Dejarlo alí botado, 
o abrirlo y leer su contenido. 


7. Abstracción 


La abstracción es una elevada función intelectual 
que requiere comprensión, inteligencia y juicio. Se 
refiere a la capacidad de abstraer las característi- 
cas esenciales de las cosas o de los acontecimien- 
tos. Para ello se le pregunta cuál es la similitud o 
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la diferencia entre dos o más cosas. Los pacientes 
con daño cerebral responden en términos de apa- 
riencias concretas y así, por ejemplo, no es raro que 
digan que una péra y una manzana se parecen en 
que sus extremos son redondos. Otras similitudes 
que es apropiado preguntar son las que existen 
entre leña y carbón, entre hierro y plata, o entre 
maestro, libro y periódico. Luego se pregunta por 
las diferencias que hay, pongamos por caso, entre 
un error y una mentira, entre un presidente y un 
rey, o entre un niño y un enano. 


Otra manera de valorar el juicio es la de pre- 
guntar el significado de algunos proverbios, v.g. 
“piedra que rueda no crea moho” o “agua que no 
has de beber déjala correr”, etc.; o la de referir al 
paciente una corta historia y pedirle que la repita. 


8. Respuesta emocional 


Importa establecer si el paciente ha tenido algún 
cambio en su modo de ser que pueda catalogarse 
como depresión, irritabilidad, iva o ansiedad. Es 
necesario además darse cuenta de si existen cam- 
bios en el afecto, el cual puede definirse como la 
respuesta emocional ante una situación dada. Un 
comportamiento inadecuado sería reírse cuando se 
discute algo obviamente triste, o hacerlo sin motivo 
aparente. Si no hay respuesta emocional o ella es 


escasa, se dice que el afecto está deprimido o embo- - 


tado. Los pacientes con daño bilateral de los hemis- 


Los rasgos distintivos de las varias personalidades 
usualmente se ponen de manifiesto cuando el in- 
dividuo va saliendo de la adolescencia y persisten 
con muy pocos cambios a lo largo de toda la vida. 
Muchos de estos rasgos interfieren en cierta medi- 
da con la adaptación del individuo a sus circunstan- 
cias vitales. El hecho de tener determinada perso- 
nalidad no quiere decir que el individuo tenga un 
trastorno psiquiátrico, pero entre la una y el otro 
existen ciertas relaciones. Así por ejemplo, la psico- 
neurosis histérica con cierta frecuencia se presenta 
en individuos con personalidad histérica, y la neu- 
rosis obsesiva en aquellos que tienen personalidad 
obsesiva. Estas relaciones sin embargo no son lo su- 
ficientemente estrechas, entre otras cosas porque 
muchos individuos poseen rasgos que caracterizan 
a dos o más tipos de personalidad. Tener una cierta 
personalidad y tener un desorden de la personali- 
dad no es lo mismo; este último no debe diagnosti- 


carse sino cuando los rasgos sean muy pronuncia- * 


dos y se asocien con dificultades de adaptación. 

+ Personalidad obsesiva. Personas que tienden a 
ser perfeccionistas, concienzudas, rígidas, me- 
ticulosas; quieren que sus vidas sean absoluta- 


ferios cerebrales pierden totalmente el control de' 
sus respuestas emocionales; ello se ve especialmen- 
te en los pacientes afectados de parálisis seudobul- 
bar (ver pg. 883) los cuales presentan crisis de risa: 
y llanto espasmódicos (inmotivados): 


9. Percepción 


Es importante darse cuenta si el paciente tiene 
alteraciones en la manera como percibe las cosas: 
En este terreno pueden encontrarse los siguientes 
fenómenos: - 


a) Ilusiones: ellas consisten en falsas interpreta: 
ciones de una percepción corporal. 


b) Alucinaciones: son falsas percepciones senso- 
riales, es decir que no son el resultado de nin- 
gún estímulo exterior. 


c) Delusiones: ellas consisten en falsas creencias 
mantenidas a pesar de que en su contra se pre- 
sente evidencia que sería convincente para indi- 
viduos normales; las delusiones, más que tras- ' 
tornos de la percepción, están relacionadas con 
alteraciones del juicio (criterio) y de la autovalo- 
ración. 


Cuando un paciente tiene dificultad para per- 
cibir los estímulos en sus distintos detalles se dice 
que tiene el sensorio embotado, 


mente predecibles y rutinarias lo que a veces los 
convierte en personas inseguras e indecisas. 


» Personalidad esquizoide: Tienden a aislarse, a. 
retirarse de la sociedad, a convertirse en “lobos 
solitarios”; en su trato con los demás son per- 
sonas frías y lejanas. 


Personalidad histriónica (histérica). Personas 
excitables, con tendencia al dramatismo y a la 
exageración. Son además egocéntricas y quieren 
siempre estar llamando la atención. Usualmente 
son mujeres que, aunque se comportan sexual- 
mente como provocativas, son mas bien frígidas: 
y temerosas de madurar sexualmente. Pueden 
volverse definidamente histéricas. Se ha visto 
sin embargo, que la mayoría de las pacientes 
histéricas tenían personalidades normales. 


s Personalidad paranoide. Marcada tendencia.a 
la suspicacia y ala desconfianza en los demás; 
son personas muy reservadas, celosas, exce 
vamente-moralistas y siempre listas a echar 
sobre los demás la culpa de sus propios probl 
mas. Tienen un exagerado sentido de su.impó. 
tancia y por eso cada rato ven desaires: do! 
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no hay nada de ello. Las relaciones con su médico 
pueden tornarse difíciles porque no es raro que lo 
acusen de negligencia y mala práctica. 


» Personalidad psicopática (antisocial). Con este 
término se designa una conducta delincuencial 
recurrente. Son personas dadas a la holgazane- 
ría, metidas en disputas y peleas, que los expul- 
san de los colegios y los echan de los empleos o 
que abandonan los puestos sin avisar. Son indi- 
viduos no confiables y en frecuentes conflictos 
con la ley por hurtos, robos, violaciones, etc.; 
no tienen ningún control sobre sus impulsos, ni 
aprenden de sus experiencias; son mentirosos, 
manipuladores y nunca tienen sentimiento de 
culpa. Su hoja de vida por lo que se refiere al 
trabajo, al matrimonio y a las relaciones con los 
demás es lamentable. Son a menudo llevados a 
la cárcel pero el índice de recaídas es alto. 


» Personalidad narcisista. Exagerado sentido de 
las.propias cualidades; constantemente buscan 
que se les admire y se les atienda; toleran mal 
la crítica y los fracasos, y explotan a los demás 
para satisfacer sus deseos; tienden ya sea a 
idealizar, ya a.desvalorizar a los demás. 


» Personalidad dependiente, Constantemente pi- 
den ayuda; pueden verse comprometidos en si- 
tuaciones inconvenientes con tal de evitar que se 
les deje solos con sus problemas. Tienden a cum- 
plir pasivamente las ordenes y deseos de sus su- 
periores. Estas personas tienen gran dificultad 
para enfrentar sus propias responsabilidades. 


Delirio (Estado confusional agudo) 
Sus manifestaciones son: 


+  Obnubilación de la conciencia que usualmente 
es leve o modefada, pero que dejada sin tra- 
tamiento puede evolucionar hacia el coma El 
paciente está confuso o desorientado (ver nivel 
de conciencia en el aparte Estado mental del 
Cap. 19). 

+ Trastorno de la memoria que contribuye a la des- 
orientación temporo-espacial; el reconocimiento 
de la identidad personal suele conservarse. 


e Alteración de la percepción: el paciente percibe 
erróneamente a las personas que lo rodean; son 
frecuentes las ilusiones y las alucinaciones. 


+ Alteración de la función cognitiva: pensamien- 
to desorganizado y lento aunque, si el paciente 
está agitado, puede presentar fuga de ideas; el 
lenguaje es incoherente. 

+ Cambios emocionales: el paciente puede mostrar 
irritabilidad y ansiedad o, al contrario, depresión. 
En los casos severos predomina la apatía. 


En el cuadro 3.1 figuran las principales cau- 
sas de delirio. 


Cuadro 3.1 
PRINCIPALES CAUSAS DE DELIRIO 


ni heána. 
Estado:postictal:. 


Depresión 

La depresión es una respuesta emocional anorma 
a situaciones de adversidad. Estas son depresiones 
transitorias (unos pocos meses) que deben ser dis- 
tinguidas de la depresión prolongada y continua a 
la que se da el nombre de depresión mayor. Los cri- 
terios diagnósticos de esta última son: 


1. Tristeza y a veces llanto. 
2. Desinterés hacia toda clase de actividad. 


3. Pesimismo, desesperanza y sensación de desam- 
paro. 


4. Sentimientos de culpa y autorreproche. 
5. Autodesprecio. 


6. Disminución de la capacidad de pensar y de 
concentrarse. 


7. Trastornos del sueño. 
8. Pensamientos recurrentes de muerte y de suicidio, 


En el tópico Ansiedad y Depresión se detallan 
algunos de estos aspectos. 


Lo anterior se refiere a la depresión mayor o 
trastorno monopolar. Los trastornos «bipolares son 
aquellos en que se alternan períodos de depresión 
con períodos maníacos; estos últimos se caracterizan 
por: 

+ Aumento de la actividad y de la locuacidad. 
e Fuga de ideas. 
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+ Aumento de la autoestima con ideas de grandeza. 


o  Delusiones relacionadas con sentirse especial- 
mente dotados o de estar relacionados con gran- 
des personajes. 


> Participación excesiva en actividades viciosas 
o peligrosas. 


Ansiedad 

Lo que caracteriza a la ansiedad es una sensación 
subjetiva de intranquilidad, temor y desagrada- 
bles presentimientos. Ella puede ser la manifesta- 
ción de una «condición psiquiátrica primaria, pero 
también puede ser uno de los componentes de una 
enfermedad médica primaria. Se distinguen los si- 
guientes tipos: ataques de pánico, ansiedad gene- 
ralizada, trastornos fóbicos y trastorno obsesivo- 
compulsivo. 


Ataques de pánico 

Los criterios diagnósticos de-esta entidad son: 
Palpitaciones o taquicardia. 
Sudoración. 
Temblor. 
Sensación de ahogo o asfixia. 

. Sensación de desmayo. 
Sensación de mareo o desvanecimiento. 
Dolor precordial. 
Náusea. y malestar abdominal. 
Oleadas de calor o escalofrío. 


Parestesias: hormigueos o adormecimiento 
de la cara y/o las extremidades. 


11. Temor de perder el control o de enloquecer. 
12. Temor de morir. 


SP ADAL A 


p 
e 


Para hacer el diagnóstico de Ataques de Páni- 
co deben estar presentes cuatro o más de los an- 
teriores criterios; los episodios deben haberse pre- 
sentado abruptamente, y debe haberse descartado 
una enfermedad subyacente (v.g. el hipertiroidis- 
mo) o una intoxicación (v.g. por anfetaminas). 


Ansiedad generalizado (ansiedad crónica) 


Son pacientes con larga historia de sentirse tensos, 
irritables y anormalmente preocupados por distin- 
tas cosas v.g. por su salud, su trabajo, su familia; 
pero no informan sobre estados de pánico ni sobre 
la existencia de fobias; con frecuencia presentan 
taquicardia y manos húmedas y temblorosas. 


Mayores detalles sobre los «anteriores tipos de . 


ansiedad se encuentran en la guía Ansiedad y Depre- 
sión y en los tópicos del mismo nombre que figuran en 
la Segunda parte del presente libro. Lo relacionado 
con las fobias y los trastornos obsesivo-compulsivos 
debe consultarse en los libros de psiquiatría. 


Histeria 
Hoy día algunos psiquiatras tienden a usar los 


términos desórdenes disociativos o desórdenes de: 


conversión en vez del término Histeria. La mayo- 
ría de los médicos siguen usando este último tér-; 
mino pero distinguiendo las dos formas, a saber, 
histeria de conversión e histeria disociativa. 

La histeria de conversión es un proceso median- 
te el cual el paciente aparentemente reduce la ansie-"' 
dad, asociada con problemas emocionales, desarro- 
lHlando signos físicos que especialmente se localizan: 
en el sistema motor y en el sensitivo. De ahí que los 
síntomas de conversión consistan en ceguera, sor- 
dera, anestesias, parestesias, parálisis, paresias, 
afonía, dolores y episodios parecidos a crisis convul- 


. sivas. No se encuentra base orgánica que pueda ex- 


plicar esos síntomas. Esta conversión de la ansiedad 
en signos físicos parece, en ocasiones, que estuviera 
al servicio de otros fines (“ganancias secundarias”) 
tales como gratificación de necesidad de dependen- 
cia, obtención de ayuda o tratar de evitar el afron- 
tamiento de situaciones dificiles. El médico, al-dar- 
se cuenta de las ganancias que el paciente obtiene, ** 
tiende a pensar que sea un simulador voluntario y 
en esto hay que tener cuidado. Los procesos histéri- 
cos son.inconscientes y por lo mismo involuntarios. 
Hay un fenómeno que ayuda mucho al diagnóstico 
de histeria: que al 'examen neurológico se ve que la 
distribución y las características de los síntomas no .. 
se corresponden con las áreas de distribución de los 
nervios sensitivos o motores, ni con la fisiopatología 
de las estructuras neurológicas supuestamente com- 
prometidas. Hay además otro hecho característico: 
que aunque los síntomas sean muy incapacitantes, 
el paciente no les da importancia (es “la belle indife- 
rence” de los autores franceses); ello se explica por- 
que el fenómeno conversivo logra hacer a un lado la 
causa de la ansiedad, razón por.la cual el paciente 
se siente tranquilo .aunque ignorante del mecanis- 
mo que le ha traído la calma. Esto, sin embargo, no 
siempre está presente y es mejor no confiar excesiva- 
mente en ello para aceptar o descartar un diagnós- 
tico de histeria. 


Diremos algo más sobre las parálisis y las 
anestesias histéricas. La parálisis adopta a me- 
nudo la forma de monoplegia o de hemiplegia y 
con cierta frecuencia en el lado paralizado hay 
perdida de todas las formas de sensibilidad (tac- 
to, dolor, audición, visión y olfato) lo que nunca 
se ve en caso de enfermedad orgánica neurológica; 
al pedirle al paciente que mueva,sus miembros lo 
hace de manera lenta y torpe ya que en forma casi 
simultánea se contraen los músculos agonistas y 
antagonistas; al hacerló caminar se-:observa--que 
no levanta del suelo el pie paralizado sino que lo 
arrastra; ello hace que, a diferencia de la hemi- 
plegía orgánica, en la hemiplegía histérica no se 
observe el movimiento de circumduccción (mar- 
cha de segador”) del miembro paralizado. 


En el capítulo 19, en el aparte de clases de pa- 
rálisis, al hablar de las monoplegías (pg. 905) se 
mencionan otros signos de histeria. 


La histeria disociativa comprende numero- 
sas situaciones en que está alterado el estado de 
alerta o el estado de conciencia del individuo; ellas 
se presentan como desmayos, amnesias, trances, 
estados crepusculares y formas de personalidad 
múltiple. La amnesia disociativa, que puede apa- 
recer en forma agúda és parcial e inconsistente, 


tiene como rasgo característico la pérdida de la 
identidad personal de tal manera que el paciente 
es incapaz de recordar su nombre, su dirección y 
otros detalles de su persona y de su familia. En las 
enfermedades orgánicas no se presenta una pér- 
dida de la memoria de esta magnitud sino en los 
estados avanzados de una demencia severa. Oca- 
sionalmente la amnesia disociativa va acompaña- 
da de la tendencia a deambular sin rumbo fijo; tal 
es la llamada fuga histérica que puede llevar al 
paciente a sitios alejados de su propio hogar. 


Lo que caracteriza a este grupo de desórdenes es la 
consulta médica repetida por síntomas y/o signos 
para los cuales no se encuentra una explicación ba- 
sada en una enfermedad conocida ni en la adicción 
al alcohol o a las drogas. En buen número de casos 
una evaluación psiquiátrica revela que la aparición 
de esos síntomas está relacionada con situaciones 
de estrés y conflictos emocionales. Desafortunada- 
mente es difícil hacerles entender a estos pacientes 
la naturaleza de sus síntomas y ellós se resisten a 
aceptar la posibilidad de que esos síntomas sean de 
origen psicológico: Se han descrito numerosas ma- 
nifestaciones muchas de las cuales tienen similitu- 
des con los desórdenes de conversión (histeria). 


Criterios diagnósticos del trastorno de 
somatización 


a) Historia de muchas molestias físicas que comen- 
zaron antes de los 30 años, que recidivan una y 
otra vez, que llevan a repetidas consultas médi- 
cas y que conducen al deterioro de la actividad 
social, laboral y familiar. 


b) Los siguientes síntomas deben haberse produ- 
cido en algún momento a lo largo de la evolu- 
ción del trastorno: 


» Cuatro síntomas dolorosos relacionados con, 
al menos, cuatro localizaciones: cabeza, espal- 
da, abdomen, tórax, extremidades, articula- 
ciones, recto; o durante la micción, el coito o la 
menstruación. 

+ Dos síntomas digestivos distintos al dolor: 
náuseas, flatulencia, vómito, diarrea, into- 
lerancia a diversos alimentos. 

+ Un síntoma sexual distinto al dolor: in- 
diferencia sexual, menstruación irregular, 
menorragia excesiva, impotencia, eyacula- 
ción precoz. 

+ Un síntoma neurológico no limitado al do- 
lor: paresias, parálisis, ataxia, trastorno del 


equilibrio, disfagia, sensación de nudo en la 
garganta, afonía, retención urinaria, anes- 
tesias, diplopia, ceguera, sordera, convul- 
siones, alucinaciones, amnesia, pérdidas de 
conciencia. 


c) Después de exploraciones adecuadas no es po- 
sible explicar los síntomas como producidos por 
causa orgánica o debidos al uso de drogas. 


Si hay enfermedad orgánica, las molestias y/o 
el deterioro social y laboral son superiores a lo 
que sería de esperar. 
d) Los síntomas no deben ser intencionales ni fin- 
gidos. 
Léase además el aparte de Dolor Crónico del 
capítulo 1: Semiología del dolor. (pg 476). 
En el cuadro 3.2 figura la clasificación de los 
desórdenes psiquiátricos: 


Cuadro 3.2 


CLASIFICACIÓN DE LOS DESÓRDENES 
PSIQUIÁTRICOS 


Nota. No olvidar que la valoración del estado men- 
tal debe siempre interpretarse a la luz del nivel 
intelectual y del bagaje cultural del paciente. 
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Tanto en las anteriores ediciones como en la pre- 
sente hemos hecho de los Signos Vitales un capítulo 
aparte para destacar la importancia que en la dia- 
ria observación del paciente tiene la evaluación de 
estos signos. Algunos de los más serios errores en 
que incurren los médicos que se inician provienen 
de la poca atención que le ponen a la identificación 
e interpretación de los cambios que se operan en 
tales signos. 


Los signos vitales son el pulso, la respiración, 
la tensión arterial y la temperatura. El examen 


Para efectos del análisis de la exploración física, en- 
tendemos por pulso los latidos percibidos por los de- 
dos del examinador al palpar una arteria. El latido 
del pulso no es producido por el flujo de sangre sino 
por la onda de presión debida al bolo de sangre que 
del ventrículo izquierdo se precipita hacia la aorta 
en el momento de la sístole. Esta onda de presión 
viaja rápido (5 m/seg.): la velocidad del flujo de san- 
gre es mucho menor (0.5 m/seg.). : 

Es de lamentar que al examen del pulso no se 
le dé la importancia que merece, que a los-estudian- 


tes no se les ejercite detalladamente en. esta explo- 
ración, y que la mayoría de los médicos “tomen el * 


pulso” en forma rutinaria y apresurada sin tratar 
de buscar la valiosa información que el examen cui- 
dadoso de este fenómeno es capaz de proporcionar. 


El pulso puede palparse en cualquier parte 


SIGNOS VITALES 


físico debe siempre comenzar con la exploración 
del pulso, la respiración y la tensión arterial; si el 
cuadro clínico del paciente hace pensar en la pre- 
sencia de una enfermedad febril se deberá tomar 
cuidadosamente la temperatura. Cuando se redac» 
ta una historia clínica o cuando ella se presenta' 
ante un auditorio, al llegar a la parte del examen. 
físico, lo primero que se debe escribir o lo primero: ; 
que se debe informar son los datos pertinentes. a 

estos signos vitales. : 


donde una arteria superficial sea susceptible de ser 
comprimida contra una superficie dura que gene- ./ 
ralmente es un hueso. Por lo fácilmente accesible, 

la arteria que generalmente se escoge para examii- 
nar el pulso es la radial de cualquiera de los ante- 
brazos; para ello el examinador toma la muñeca del 
paciente con una de sus manos colocada en fornia 
de pinza o sea con el pulgar asentado en el dorso 
de la muñeca y las yemas de los tres dedos (anu». 
lar, índice y medio) asentadas sobre la corredera. 
radial situada entre la apófisis estiloides del radio: 
y el tendón de los flexores (Fig. 4.1). Si la arteria 
radial tiene una posición anómala que dificulte su“: : 
palpación. se puede intentar tomar el pulso en la: 
arteria cubital que tiene el inconveniente de .s 
menos accesible. 


“Es áconsejable palpar los dos pulsos radial 
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Figura 4.1. Toma del pulso radial. 


B. Pinza que se hace entre el pulgar sobre el dorso de la 
muñeca y las yemas de los otros dedos sobre la corre- 
dera radial, 


C. Posición del médico y el paciente 


comparativamente; si uno de estos pulsos es muy 
débil o imperceptible, y siempre que el vaso esté 
normalmente colocado, se debe concluir que existe 
una lesión que obstruye o comprime la arteria axi- 
lar, la humeral o la radial en cualquier parte de su 
recorrido (masas tumorales, trombosis, embolismo, 
etc.) o que están obstruidos los orificios por donde 
salen de la aorta el tronco braquiocefálico o la sub- 
clavia (arteritis aórtica, ateromatosis, síndrome de 
Takayasuw). Un aneurisma del cayado aórtico fre- 
cuentemente produce debilidad y retardo del pulso 
radial izquierdo. Un aneurisma del tronco braquio- 
cefálico ocasiona los mismos fenómenos en el pulso 
radial derecho. Cuando los dos pulsos radiales son 
de la misma amplitud se dice que son simétricos. 
Si uno es más débil que el otro se dice que son asi- 
métricos y, entonces, es necesario consignar en la 
historia cual de los dos es el más débil. 


A más de examinar los caracteres del pulso, es 
necesario formarse una idea del estado anatómico 
de la pared arterial; en casos de marcada arterioes- 
clerosis la arteria se palpa dura y aún con-pequeñas 
nodulaciones o con zonas duras en forma de ani- 
llos que rodean la arteria y más o menos separados 
unos de otros (arteria en traquea de pollo). Este tipo 
de lesión (arterioesclerosis de la media) no ocluye 
la luz vascular y no debe confundirse con la atero- 
matosis que es una arterioesclerosis de la Íntima y 
que, por lo tanto, tiende a ocluir la luz arterial. 


Ya dijimos que el examen del pulso, cuyos re- 
sultados deben colocarse en la historia clínica bajo 
el rótulo de “signos vitales”, debe realizarse en los 
primeros momentos de la exploración física. Los ca- 
racteres que hay que estudiar en él son: frecuencia, 
ritmo, amplitud e igualdad. 


Frecuencia 


Es el número de pulsaciones en la unidad de tiem- 
po (un minuto); la frecuencia del pulso en circuns- 
tancias normales varía con la edad, el sexo, la ac- 
tividad física y el estado emocional; en los infantes 
oscila entre 120-140 al minuto; en los niños oscila 
entre 90 y 120 pulsaciones por minuto, y en los 
adultos entre 60 y 90; para una misma edad, la fre- 
cuencia es un poco mayor en las mujeres que en los 
hombres. Si la frecuencia sube de 180/min. el pul- 
so se hace incontable. Cuando la frecuencia sube 
por encima de 90 y especialmente si pasa de 100 
se dice que hay taquicardia. Antes de seguir ade- 
lante es necesario que puntualicemos lo siguiente. 
En rigor, si el pulso se acelera se debe hablar de 
taquiesfigmia y, si se torna lento, de bradiesfíg- 
mia. Los rigoristas insisten en que los términos 
taquicardia y bradicardia sólo:deben usarse para 
referirse a la frecuencia cardíaca. Lo que ocurre es 
que, en la práctica, o'sea a la cabecera del pacien- 
te, no se hace esta diferenciación; tal vez la fibrila: 
ción auricular (FA) sea-la única situación en que se 
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torna útil ver qué diferencia hay entre la frecuen 
cia del pulso y la frecuencia cardíacajapreciada a la 
auscultación (ver adelante). En conclusión, porque 
así proceden los médicos en la práctica, y porque, si 
exceptuamos la FA o una acentuada extrasistolia, 
la frecuencia del pulso guarda íntima relación con 
la frecuencia cardíaca, para simplificar el lenguaje, 
al pulso acelerado lo llamaremos taquicárdico y al 
opuesto lo llamaremos bradicárdico a pesar de que 
ello encierre una cierta inexactitud que carece de 
importancia en la práctica. Hechas las anteriores 
precisiones entraremos a estudiar las taquicardias 
y las bradicardias. Dentro de las taquicardias hay 
que distinguir: E 


1. Taguicardia sinusal 
Esta taquicardia que, a diferencia de la taquicar- 
dia paroxística, tiene un comienzo y una termina- 
ción graduales (no súbitas) y cuya frecuencia no 
pasa de 160/minuto, se debe al estímulo del auto- 
matismo sinusal generalmente consecutivo a ex- 
citación del simpático; se Observa en la fiebre, el 
hipertiroidismo, la falla cardíaca, el shock y tam- 
bién como consecuencia de esfuerzos y emociones. 
En las neurosis cardíacas (v.g. la llamada astenia 
_neurocirculatoria) también es frecuente este tipo 
de taquicardia (hiperexcitabilidad del simpático). 


Ella consiste en ataques recurrentes de taquicar- 
dia por estimulación de focos ectópicos; estos ata- 
ques se inician y terminan en forma súbita; a más 
de esto, la paroxística se diferencia de la taquicar- 
dia sinusal en que la frecuencia cardíaca está por 
encima de 160 (puede llegar hasta 250), y en que 
los fenómenos subjetivos (palpitaciones, opresión 
precordial, angustia) son más intensos. Según sea 
la localización del foco ectópico, la taquicardia pa- 
roxística puede ser: 


a) «Auricular: en ella las 
fuera de la rapidez, ni 


b) Conexional:- en la cual las a 
culos se contraen simultán 
siona ondas “a” gigantes en el pulso: «yugular 


c) Ventricular: en la que una que: otra éz la 
contracción. ventriculax * ¿coin 
tracción: auriculay lo que también hace que 
aparezcan ondas “a” gigantes'pero _ de' manera 
intermitente (ver Semiología del pulso yugular 


en la pg. 654). 


Si la frecuencia es menor de 60'se dice que hay 
bradicardia; aquí también hay que distinguir: 


2 a 


as: y los ventré 


>  Bradicardia Sinusal 


Debida a depresión del automatismo sinusal; esta 
bradicardia; en la cual las pulsaciones oscilan en- 
tre 40-60 al minuto (por debajo de 40 es muy poco 
probable la bradicardia sinusal) y se aceleran con 


"e Bradicardia por bloqueo aurículo- 


:son las arritmias ritmadas (ver. adelante bigeminis 


el ejercicio, se ve en casos de hipertensión endocra: 
neana, impregnación digitálica e ictericia obstructiva; 
(esta última bradicardia ha sido atribuida a la eleva- 
ción de las sales biliares en la sangre); es frecuente: 
que los atletas presenten bradicardia sinusal. 


ventricular completo (para estudio de los 
bloqueos consúltese la guía Arritmias) 


Se traduce por un pulso regular y lento de 30-3 
al minuto que no se modifica con:el ejercicio ni con: 
la administración de atropina (pulso lento perma: 

nente). Fenómenos asociados: E 


a) La frecuencia del pulso venoso es mayor que la 
del arterial. 


b) Como hay completa disociación auriculo-ven: 
tricular, o sea que aurículas y ventrículos se 
contraen cada cual por su lado, en cualquier 
momento puede coincidir una sístole auricular 
con una ventricular y, en ese instante, se aus, 
cultará un primer ruido muy intenso (ruido en 
cañonazo) y se verá una onda “a” gigante en el 
pulso yugular. 4 


c) Cuando la frecuencia del pulso baja a 20/minu- 
to se producen episodios de isquemia cerebr 
que se manifiestan por'estados sincopales: (li. 
potimias) acompañados a veces de convulsio- 
nes (síndrome de Stoke-Adams). 


Ritmo 


Normalmente las pulsiones se suceden rítmica- 
mente, es decir se hallan separadas por idénticos 
intervalos de tiempo. En algunas personas, espe- 
cialmente si son bradicárdicas, la frecuencia au: 
menta ligeramente al final de la inspiración y dis- 
minuye al final de la espiración: a este fenómeno 
se le da el nombre de arritmia respiratoria y es un 
hecho absolutametite normal. * 


Cuando el pulso pierde su ritmo (pulsaciones se--: 
paradas por diferentes intervalos de tiempo) se dice 
que es ¿irregular o arrítmico. Unas veces la irregula: 
ridad es completa; otras, dentro de la irregularidad: 
global se puede encontrar un ritmo especial: tales 


mo y trigeminismo). 2 


Un pulso opio nachis arrítmico oirregular* 
se encuentra especialmente en casos de fibrilación : 
auricular, llamada también por esta razón arrit. 
mia completa. En estás circunstancias es tal la 
irregularidad de las sístoles cardíacas que muchas > 
de ellas no-ocasionan-onda pulsátil capaz de He: 
gar ala periferia, y el éxaminádor encontrará: én: 
tonces que el número de pulsaciones radiales 
minuto es:inferior al número de'sístoles.cardía: 
auscultadas:en la: región precordial; ala difere 
entre estas dos.cifras se le da el nombre de “défic; 
del pulso”, Cuando el déficit del pulso.es mayorde: . 


10 son grandes las probabilidades -de estar frente 
'£ una fibrilación auricular. 


La presencia de una pulsación anticipada segul- 
da de una pausa más larga que la que separa a dos 
julsaciones normales es debida a una contracción 
prematura o anticipada de los ventrículos, la que se 
designa con el nombre de extrasístole; si la extrasís- 
tole no es capaz de producir onda pulsátil no se per- 
cibirá la pulsación anticipada que mencionamos sino 
que habrá una intermitencia o sea la falta completa 
de una pulsación. La presencia de numerosas extra- 
sístoles a intervalos variables y muchas de ellas en 
'orma de salvas, producirá también un pulso comple- 
támente irregular,situación que fácilmente se puede 
confundir con una fibrilación auricular; si la irregu- 
aridad se acentúa al aumentar la frecuencia es más 
probable la fibrilación; las extrasístoles tienden a 
disminuir cuando se acelera el corazón. 


La agrupación de las pulsaciones en pares, cada 
par separado del siguiente por una pausa más lar- 
ga, recibe el nombre de pulso bigeminado o simple- 
mente de bigeminismo. La causa más frecuente de 
bigeminismo es la sucesión regular de extrasístoles, 
en forma tal que una extrasístolé siempre aparece 
después de cada uúna de las sístoles normales; con 
menos frecuencia el bigeminismo puede ser debido 
a bloqueos auriculoventriculares incompletos del 
ti Apo 3 a 2. También pueden encontrarse ritmos tri- 

leniusdos (trigeminismo) por la aparición de una 
den rasístole después de cada dos sístoles normales. 


mplitud 

s la magnitud o fuerza del impulso que perciben 
los dedos a cada pulsación. De acuerdo con ello, el 
pulso podrá ser débil (pequeño) si la amplitud está 

disminuida, o fuerte (intenso) si la amplitud está 
E umentada. Para describir la amplitud normal los 

édicos acostumbran decir “pulso de intensidad 
normal”. La amplitud del pulso está en relación con 
la tensión diferencial llamada también presión del 
pulso (ver adelante tensión arterial). A mayor ten- 
sión diferencial mayor amplitud del pulso y vicever- 
sa; tal es la razón de que el pulso más amplio que 
en la clínica se encuentra sea el de la insuficiencia 
aórtica, entidad en que la tensión arterial máxima 
asciende y en cambio la tensión mínima desciende 
notoriamente lo que ocasiona obviamente una ten- 
sión diferencial muy amplia que se traduce en un 
pulso también muy amplio el cual produce un golpe 
tan fuerte en la pulsación que a este tipo de pulso, 
característico de la insuficiencia aórtica, se le da el 
nombre de pulso saltón. Otras circunstancias en las 
que se encuentra aumento de la amplitud del pul- 
so (generalmente no tan acentuada como en el caso 
anterior) son los siguientes: 


o  Ateromatosis, en la:que característicamente se 
encuentra aumento de la presión sistólica sin 
elevación de la diastólica. 


> Estados de circulación Biperquinética tales como 
hipertiroidismo, anemia, fiebre, ansiedad. 


+ Situaciones en que la sangre- escapa rápida- 
mente del sistema arterial a través de comu- 
nicaciones anormales como ocurre en el ductus 
arteriosus y en las fístulas arteriovenosas. 


El pulso de pequeña amplitud, como arriba diji- 
mos, se denomina pulso débil o pequeño (pulso par- 
vus), y él se encuentra en todas aquellas entidades o 
circunstancias que cursan con hipotensión arterial, 
v.g. shock, falla cardíaca, enfermedad de Addison (in- 
suficiencia suprarrenal), estenosis mitral, estenosis 
aórtica acentuada, lo mismo que en aquellos casos 
en que hay un impedimento al llenado diastólico del 
corazón tales como la pericarditis constrictiva y los 
derrames pericárdicos abundantes. Cuando la ampli- 
tud es tan pequeña que la pulsación se hace apenas 
perceptible se dice que el pulso es filiforme; tal es el 
tipo de pulso que se encuentra en los severos estados 
de shock y en el premortem. 


En los derrames pericárdicos abundantes se 
presenta, durante la inspiración, una disminución 
de la amplitud del pulso, a veces tan marcada que 
el pulso desaparece: este fenómeno, que recibe el 
nombre de pulso paradójico no es otra cosa que la 
acentuación de la baja de presión arterial que nor- 
malmente ocurre durante la inspiración forzada y 
que se atribuye a que el movimiento de descenso 
del diafragma estira el pericardio, lo que obsta- 
culiza el retorno venoso hacia las aurículas; ello 
hace que a los ventrículos llegue sangre en menor 
cantidad y ocasionará obviamente una disminu- 
ción del volumen sistólico; a este estiramiento del 
pericardio se añade lá ingurgitación sanguínea del 
pulmón durante la inspiración, fenómeno que se 
analiza adelante al estudiar la detección de pul- 
so paradójico mediante el uso del tensiómetro. No 
olvidar que el fenómeno de pulso paradójico tam- 
bién ha sido descrito en casos de miocardiopatías, 
de enfisema pulmonar y de obstrucción de la vena 
cava superior. Cuando se sospecha pulso paradó- 
jico hay que confirmarlo con la toma de la tensión 
arterial (ver adelante). 


igualdad 


Normalmente todas las pulsaciones deben tener 
la misma amplitud y, cuando ello ocurre, se dice 
que el pulso es igual. Cuando las distintas pul- 
saciones son de amplitud diferente se dice que el 
pulso es desigual. No confundir pulso desigual con 
pulso asimétrico (diferente amplitud de los dos pul- 
sos radiales). Tener presente que en las arritmias 
acentuadas las contracciones cardíacas están sepa- 
radas por intervalos desiguales; ello hace que en 
el momento de la diástole entren a los ventrículos 
cantidades desiguales de sangre y que, en conse- 
cuencia el ventrículo izquierdo, lance a la periferia 
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Figura 4.2. Trazado del pulso en la insuficiencia aórtica. A más de muy amplio, el pulso es celer, sube 
en forma brusca y desciende rápidamente. 


cantidades desiguales de sangre en cada sístole lo 
que ocasiona desigualdad en el pulso; de ahí que 
todo pulso marcadamente irregular tenga que ser 
necesariamente desigual. Cuando no hay irregula- 
ridad en el pulso pero las pulsaciones son desigua- 
les hay que pensar que el miocardio está enfermo: 
la forma más conocida de este tipo de desigualdad 
es el llamado pulso alternante, en que a cada pul- 
sación fuerte sigue una débil; este tipo de pulso no 
debe ser confundido con el pulso bigeminado atrás 
descrito al hablar del ritmo: el pulso alternante se 
encuentra especialmente en casos de acentuada 
degeneración de la fibra miocárdica y por eso es 


considerado como signo de mal pronóstico; en estas- 


circunstancias no es raro que, además, al auscultar 
el corazón, se escuche un ritmo de galope que, como 
adelante veremos, es signo de falla cardíaca. 


A más de todo lo anterior es conveniente darse 
cuenta del tipo de onda del pulso; se da el nombre 
de pulso celer a un pulso que se eleva bruscamen- 
te, es decir en forma muy rápida, y que descien- 
de también en forma brusca (como se ve celer no 
quiere decir acelerado); el prototipo de pulso celer 
es el de la insuficiencia aórtica; por tanto en esta 
entidad, a más de amplio, el pulso es celer (Fig. 
4.2). Pulso tardus es aquel que se eleva lentamen- 
te, es decir no golpeando sino empujando”; en la 
estenosis aórtica, como vimos atrás, el pulso es 


Figura 4.3. Trazado del pulso en la estenosis aórtica. A más de débil (parvus), el pulso es tardus; o sea 
que sube lentamente. a 


parvus, pero además es tardus (ver Fig. 4.3). Pul- 
so bisferiens es aquel que tiene dos picos sistólicos; 
este pulso es típico de la estenosis subaórtica qué 
es una enfermedad que consiste en que se hiper- 
trofia la musculatura ventricular especialmente el 
septum interventricular: esta entidad (mejor lla: 
mada cardiomiopatía hipertrófica) se describe en 
la pg. 702; el pulso bisferiens también puede verse 
ocasionalmente en la insuficiencia aórtica. 


Notas: 


1. Cuando el examinador tiene un pulso fuerte 
y explora a un paciente con pulso débil puede 
sentir sus propias pulsaciones en las yemas dé; 
los dedos y confundirlas con las del paciente; 
en caso de duda el examinador debe palpar 
con los dedos de la mano izquierda su propio: 
pulso radial derecho para ver si coinciden las 
frecuencias de ambos pulsos. 


2. Se llama pulso dícroto aquel en que después d 
la pulsación principal se percibe otra de menor 
intensidad; para apreciarlo se debe palpar.la 
arteria con mucha suavidad; se observa cuando, 

la tensión diastólica es baja y la frecuencia r 
lativamente lenta, fenómenos que se dan enla. 
fiebre tifoidea y en los períodos de convalecen- 
cia de enfermedades infecciosas: es realmente 
un hallazgo de muy poco valor diagnóstico. 
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La presión (o tensión) a que se halla la sangre den- 
tro de las arterias cambia durante el ciclo cardía- 
co. La presión más alta se presenta en el momento 
de la sístole o sea cuando el ventrículo izquierdo 
eyecta la sangre hacia la aorta y, por eso, a la de 
este momento, se le da el nombre de presión sistó- 
lica o presión máxima. El nivel más bajo recibe el 
nombre de presión diastólica o, presión mínima; 
ella representa la presión a que queda la sangre 
en el árbol arterial después de que éste ha vaciado 
su contenido en los pequeños vasos en el momen- 
to de la diástole. El volumen de eyección sistólico 
rige los valores de la tensión sistólica; la resisten- 
cia periférica regula los valores de la diastólica. La 
diferencia numérica entre las presiones sistólica y 
diastólica es la presión diferencial; conocida tam- 
bién con el nombre de presión del pulso. 


La presión a que se encuentra la sangre dentro 
del sistema arterial puede medirse directamente 
introduciendo un catéter dentro de la arteria. En 
la clínica no puede usarse este método directo y 
el médico se ve obligado a estimarla mediante un 
método indirecto, que consiste en contraponera la 
de la sangre una masa de aire a presión para me- 
dir ésta última mediante un manómetro de mer- 
curio o un manómetro aneroide. 


El aparato de medir la tensión arterial o ten- 
siómetro se compone de un manguito de caucho de, 
por lo menos, una anchura de 12 cms., y totalmente 
cubierto de una tela fuerte inextensible; este man- 
guito está conectado con el manómetro mediante 


«un tubo y, mediante otro, se halla en conexión con 


una pera de caucho que sirve para inflar el mangui- 
to; una pequeña válvula colocada entre la pera y el 
manguito permite darle escape al aire y reducir a 
voluntad la presión dentro del manguito. Los manó- 
metros de mercurio no se descalibran. Los aneroi- 
des tienen un sistema que con el uso se altera y, por 
eso, requieren que periódicamente sean calibrados 
comparándolos con un manómetro de mercurio. 


Técnica para tomar la tensión arterial t 


El manguito desinflado se coloca alrededor del 
brazo en forma ajustada procurando que su borde 
inferior quede a unos 2 cms por encima del pliegue 
del codo. Una vez colocado en esta posición se infla 
hasta que la presión del aire que contiene supere a 
lá presión sanguínea y oblitere la luz de la arteria 
humeral, lo cual se reconoce porque desaparece el 
pulso radial. Se aumenta la presión un poco por 
encima de este punto para luego, accionando la 
válvula, permitir lentamente la salida del aire y en 
esa forma ir reduciendo gradualmente la presión 
dentro del manguito hasta que llegue el momento 


en que la presión sanguínea venza la presión del 
aire y la sangre comience a pasar en pequeñas can- 
tidades por debajo del manguito, lo cual se reconoce 
por las pequeñas pulsaciones que se perciben en la 
arteria radial. En este momento se. lee la presión 
que marque el manómetro; esa cifra traduce la pre- 
sión sistólica. Más adelante explicaremos cómo se 
obtiene la cifra de la presión diastólica. Existen dos 
métodos para tomar la presión arterial: el método 
auscultatorio y el método palpatorio. 


Método awscultatorio 


Este método se basa en el hecho de que al auscul- 
tar la arteria humeral más allá del borde inferior 
del manguito, se oyen ciertos sonidos a medida que 
éste se desinfla; tales sonidos se utilizan como in- 
dicadores tanto de la tensión sistólica como de la 
tensión diastólica. 

Normalmente, al colocar un fonendoscopio. so- 
bre la arteria no se ausculta ningún sonido; pero 
si la arteria ha sido comprimida “con el manguito 
hasta obliterar su luz, en el momento en que la dis- 
minución de la presión del aire dentro del manguito 
permite el paso de pequeñas cantidades de sangre, 
se auscultan unos sonidos sordos, generalmente de 
poca intensidad y ritmados con los latidos del cora- 
zón; la presión que marque el manómetro en este 
momento es la presión sistólica o presión máxima. 
A medida que disminuye la presión del manguito 
los sonidos van sufriendo una serie de cambios en 
calidad e intensidad; primero van aumentando en 
intensidad y, con frecuencia, adquieren un carác- 
ter soplante debido a la turbulencia de la sangre 
al pasar por un sitio estrecho; luego se tornan se- 
cos (comparables al ruido de un pistoletazo) y, de 
pronto, en forma brusca se amortiguan para luego 
rápidamente desaparecer por completo. La presión 
que se lea en el manómetro en el momento de la 
desaparición de los sonidos se considera como la pre- 
sión diastólica. En algunos pacientes (especialmente 
en casos de insuficiencia aórtica) se pueden seguir 
oyendo ruidos hasta la marca cero: en tales pacientes 
se debe poner atención para establecer si en algún 
momento (antes de su desaparición) se identifica un 
definido amortiguamiento de los ruidos, porque el 
momento en que se presente este amortiguamiento 
debe tomarse en tales casos como la presión diastó- 
lica; si esto ocurre, deben consignarse en la historia 
clínica las tres cifras a saber, la de la aparición de 
los ruidos, la del amortiguamiento y la de la desapa- 
rición: por ejemplo 180/50-0 mmHg (milímetros de 
mercurio). , 

En algunos pacientes, particularmente en los 
acentuadamente hipertensos, los sonidos que se aus- 
cultan en el momento de la presión máxima desapa- 
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los: distintos órganos y aparatos... 


recen en forma abrupta para, luego, reaparecer 
cuando la presión del manguito ha descendido un 
poco más. Por ejemplo, los primeros ruidos pueden 
aparecer a la presión de 200 mm, para desaparecer 
ala de 170'mm, y reaparecer más adelante cuan- 
do el manómetro marque 150 mm. Este fenómeno, 
conocido con el nombre de hiato auscultatorio es 
importante que sea tenido en cuenta porque, si en 
un caso como el mencionado, se insufla el mangui- 
to solamente hasta una presión de 160 mm y, a 
partir de esa presión, se comienza a desinflarlo, se 
puede concluir erradamente que la presión sistóli- 
ca del paciente es de 150 mm cuando en realidad 
es de 200 mm. Como se ve, es preferible excederse 
un poco en la presión que se le imprime al mangui- 
to que quedarse por debajo de la presión real. 


Método palpatorio 

Se insufla el manguito aumentando su presión un 
poco por encima de la cifra que coincide con la des- 
aparición del pulso radial. Se empieza entonces a 
desinflarlo lentamente, y el examinador utiliza el 
instante en que comienza a percibir el pulso como 
señal del momento en que debe leer la presión sis- 
tólica, asumiendo que los primeros escapes de san- 
.gre por debajo del manguito, que se perciben muy 
bien a la auscultación, también ocasionan una pul- 


sación perceptible; lo más probable sin embargo es - 


que esas pequeñas cantidades de sangre que pasan 
en los primeros momentos no alcancen a producir 
onda pulsátil. Tal es la razón de que el método palpa- 
torio proporcione lecturas de la presión sistólica más 
bajas (aproximadamente unos 10 mm más bajas) que 
las obtenidas con el método auscultatorio. Una seria 
desventaja del método palpatorio es que no permite 
apreciar el momento de la presión diastólica. 


Normas generales para tomar la 
tensión 

El paciente debe estar sentado o en decúbito dor- 
sal, con el brazo ligeramente flexionado a la altura 
del corazón, y firmemente apoyado sobre una su- 
perficie plana. El brazo y el antebrazo tienen que 
estar desnudos o, al menos, el examinador debe 
cerciorarse de que las prendas de vestir no ejerzan 
compresión inadecuada. El manguito desinflado 
debe tener una anchura de 12 a 13 cms y se debe 
enrrollar uniformemente en el brazo, cuidando de 
que quede lo más ajustado posible; su borde infe- 
rior debe colocarse por lo menos a dos ems por en- 
cima del pliegue del codo. El estetoscopio se coloca 
sin hacer demasiada presión sobre el sitio donde 
se palpa la arteria humeral, evitando en lo posible 
que haga contacto con el manguito con el objeto de 


suprimir ruidos adventicios. Desigualdad relativa 


entre el tamaño del brazalete y el del miembro en 
que se coloca puede ser causa de error: en brazos 
muy obesos generalmente se obtienen valores fal- 
sos elevados; en brazos muy delgados se obtienen 


'falsamente valores por debajo de lo normal; la 


aplicación demasiado floja del manguito hace que 
se obtengan cifras por encima de lo normal. 


Antes de tomar la tensión, al paciente debe 
dejársele en reposo el suficiente tiempo (entre 10 
y 15 minutos) para eliminar la influencia que so- 
bre la tensión ejerza algún ejercicio previo o cual- 
quier estado emocional. Es aconsejable tomar la 
tensión en ambos brazos (especialmente si al exa- 
minador le ha parecido que los pulsos radiales son 
asimétricos); en casos de"Aneurisma Aórtico o de 
algunos otros síndromes del arco aórtico puede ha- 
ber marcadas diferencias de tensión entre los dos 
brazos; no olvidar sin embargo que normalmente 
entre uno y otro brazo puede haber una diferencia 
tensional que no.debe exceder de 10 mm. 


No es necesario tomar la tensión rutinaria- 
mente en los miembros inferiores. Normalmente 
la tensión es más alta en las extremidades inferio- 
res que en las superiores. Si se sospecha alguna 
entidad que invierta la relación tensional entre 
miembros superiores e inferiores (v.g. coartación 
de la aorta) lo procedente es hacer una cuidadosa 
palpación de los pulsos femorales; si estos pulsos 
están francamente disminuidos o ausentes ello es 
suficiente para plantear la posibilidad de coarta- 
ción. Si esta palpación deja lugar a dudas se puede 
recurrir a tomar la tensión en los miembros infe- 
riores, pero observando la regla de que, si estos 
exceden de cierto diámetro, debe usarse un man- 
guito más ancho que. el que en forma rutinaria se 
usa para los miembros superiores. 


Cifras normales 


En el adulto promedio normal, con una edad entre 
20 y 40 años, la presión sistólica oscila entre 120 y 
140 mm de Hg, y la presión diastólica entre 75 y 85 
mm. Como cifras normales máximas en el adulto 
se aceptan las de140 mm para la sistólica y 85 mm 
para la diastólica. Las cifras tensionales normales 
son más bajas en las mujeres que en los hombres. 
Por encima de 40 años de edad puede obser- 
varse normalmente un moderado aumento de la 
presión sistólica a consecuencia del endurecimien- 


“to arterial (arterioesclerosis) que va acentuándose 


con la edad: así, en un paciente de 50 años una 
presión sistólica de 150 mm puede considerarse como 
normal, y en pacientes por encima de 60 años es.nor- 
mal una presión de 160 mm. Cifras más altas son 
anormales a cualquier edad.. Por lo que hace a:la: 


presión mínima debe considerarse que, en cual- 


quier edad, cifras entre 85 y 100 mm son sospe- 
chosas de anormalidad; y por encima de 100 mm 
son francamente anormales. 


La hipertensión sistólica (HS) es un impor- 
tante factor de riesgo de cardiopatía isquémica, de, 
ACV y de falla cardíaca; y se nota entre los espe- 
cialistas. una tendencia a opinar que no se debe 


h 
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ejar que ella exceda de 140 mm Hg. En relación 
con HS hay que, sin embargo, tener en cuenta lo 
siguiente: ñ 

a) Que la HS de los ancianos es muchas veces una 
“pseudohipertensión” (cifras altas debidas al 
endurecimiento arterial). 


b) Que si la tensión sistólica no sube de 150 mm 

Hg es mejor no administrar drogas pero el pa- 

ciente debe colocarse en un régimen higiénico- 

dietético. 

c) Que el descenso brusco de la presión sistólica 
en los ancianos puede producir síntomas neu- 
rológicos. 


d) 


Que no es deseable producir en los ancianos 
descensos tensionales bruscos ni acentuados. 


En este capítulo vamos a referirnos solamente 
a la hipertensión diastólica (o sea de la mínima). 


El 85-90% de casos no tiene causa conocida: 
Hipertensión esencial. 


El 10-15% restante tienen causa identificable: 
Hipertensión secundaria. 


La esencial hace su aparición entre los 30 y los 
40 años y tiene carácter familiar. Si una hipertensión 
aparece antes de los 30 o después de los 50 se debe 
sospechar que sea secundaria. Dentro. de las secunda- 
rias hay algunas que son potencialmente curables. 


Denomínase presión diferencial (también llama- 
da presión del pulso) a la diferencia entre las presio- 
nes máxima y mínima; ella generalmente es de 40 
rara (v.g. máxima de 120, mínima de 80); en la insufi- 
ciencia aórtica la máxima sube y la mínima descien- 
de en forma acentuada lo cual hace que la presión di- 
ferencial se amplíe muchísimo, dando origen al pulso 
que atrás describimos con el nombre de pulso saltón. 
Una marcada ampliación de la tensión diferencial 
debe siempre poner al médico sobre la pista de una 
insuficiencia aórtica. Atrás, en semiología del pulso, 
se mencionaron otras circunstancias acompañadas 
de ampliación de la tensión diferencial. 


No entraremos a discutir el concepto de ten- 
sión arterial media el cual no tiene ninguna apli- 
cación en la clínica. 


Uso del tensiómetro para confirmar la 
presencia del pulso paradójico 


Durante la inspiración profunda la presión sistólica 
cae 5-10 mm Hg. debido: 1. A que la expansión pul- 
monar hace que se llenen de sangre los pulmones y 
mientras no se haga la espiración esa sangre queda 
alí retenida lo cual es causa de que disminuya el 
retorno de sangre al ventrículo izquierdo y de que, 
por lo tanto, disminuya el volumen de eyección de 
ese ventrículo y 2. A que el descenso diafragmá- 
tico durante la inspiración estira el pericardio lo 
que obstaculiza el llenado auricular y hace que a 
los ventrículos llegue sangre en menor cantidad. 


A consecuencia de los fenómenos descritos, una 
diferencia de 10 mm entre las presiones sistólicas 
tomadas en la inspiración profunda y luego en la 
espiración es un hallazgo normal. En algunas cir- 
cunstancias esa caída tensional en la inspiración es 
más acentuada y ello se traduce por una marcada 
disminución en la amplitud del pulso (pulso para- 
dójico). El pulso paradójico se ve: 

1. En enfermedades pericárdicas que, como la pe- 
ricarditis constrictiva o los derrames pericárdi- 
cos masivos, restringen la expansión diastólica 
del corazón y disminuyen, en consecuencia, el 
retorno venoso. 


2. En un buen número de casos de insuficiencia 
respiratoria aguda especialmente cuando ella 
se presenta en pacientes con EPOC o que su- 
fran de asma. 


3. Ocasionalmente en algunas cardiomiopatías. 
4. En.casos de obstrucción de la vena cava superior. 


Mipertensión arterial 


Alzas fugaces de tensión arterial pueden ser el re- 
sultado de diversas circunstancias que casi nunca 
tienen importancia clínica; tales, por ejemplo, las 
alzas tensionales que acompañan al ejercicio físi- 
co y a los estados de dolor y ansiedad. El médico 
no debe diagnosticar hipertensión arterial sino 
cuando, después de 2-3 exámenes en condiciones 
de reposo, llega al convencimiento de que las cifras 
tensionales se hallan, en forma permanente, por 
encima de las consideradas como normales. Si esta 
hipertensión permanente ocasiona daño en los lla- 
mados órganos de choque de la hipertensión (cora- 
zón, riñón, cerebro, retina) se acostumbra decir que 
el paciente tiene una enfermedad hipertensiva. 


La hipertensión sistémica (o sea la que afecta la 
gran circulación) puede ser sistólica (hipertensión de 
máxima) o diastólica (hipertensión de mínima). La 
hipertensión sistólica es manifestación de procesos 
patológicos que actúan bien sea disminuyendo la 
elasticidad arterial, bien sea produciendo un estado 
hiperdinámico en la circulación (v.g hipertiroidis- 
mo). La hipertensión diastólica debe acompañarse 
necesariamente de un aumento paralelo de la sistó- 
lica; si ello no ocurre quiere decir que el corazón no 
tiene la suficiente fuerza de reserva para adaptarse 
a la elevación de la presión diastólica (falla cardía- 
ca). Cuando se habla de hipertensión arterial sin 
más calificativo, se entiende, por lo común, que uno 
se está refiriendo a la hipertensión diastólica. En el 
cuadro 5.1 se enumeran las causas más conocidas 
de hipertensión diastólica. 

El concepto de hipertensión maligna, la clíni- 
ca de la hipertensión y las manifestaciones de las 
distintas entidades causantes de hipertensión se 
estudian en la guía Hipertensión Arterial (Cediel R. 
Medicina Interna 6* Ed.). 
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le los:distintos órganos y aparatos - 


Cuadro 4.1 
CLASIFICACION ETIOLÓGICA DE LA HIPERTENSION DIASTÓLICA 


2 Hipertensió 
a) De'causa 


potensión arterial y shock 


Hay numerosos pacientes (especialmente mujeres) 
a quienes el médico les ha dicho que sufren de hipo- 
tensión arterial porque tienen una tensión sistólica 
que oscila entre 100 y 110 mm; a no ser que exista 
una causa definida, de las que adelante se mencio- 
nan, no debiera considerarse esto como un estado 
patológico porque el hecho concreto es que la mayo- 
ría de estas personas son normales y, en promedio, 
tienen una vida más larga que la de los individuos 
con tensiones más altas. - 


Hipotensión crónica es, en ocasiones, el resul- 
tado de acentuada disminución del gasto cardíaco 
como ocurre en pacientes con hipovolemia consecu- 
tiva a una depleción de sodio secundaria a deficien- 
te secreción corticosuprarrenal de gluco y mineralo- 
corticoides (enfermedad de Addison o insuficiencia 
suprarrenal). Otras causas de hipotensión arterial 
son malnutrición, caquexia, permanencia en cama 
por largo tiempo, y algunas enfermedades neuroló- 


gicas (esclerosis múltiple, neuropatías periféricas, * 


simpatectomía lumbosacra) que interfieren con la 
vasoconstricción que normalmente ocurre como res- 


La frecuencia respiratoria normal varía entre 12- 
16/minuto. Una frecuencia más rápida se deno- 
mina taquipnea o polipnea; y a una más lenta se 
le da el nombre de bradipnea: Recibe el nombre 
de hiperpnea.la respiración que se hace con movi- 
mientos de mayor amplitud (más profundos) que lo 
normal, fenómeno al que también se le da.el nom- 


bre de hiperventilación. La hiperpnea puede ir.o no 


acompañada de polipnea. Como en la hiperpnea 
(hiperventilación) están aumentados de amplitud 
los movimientos respiratorios, a los pacientes :hi- 
perpnéicos no les es fácil respirar muy aprisa. En 


puesta a la caída tensional que se produce cuando 
el paciente pasa de la posición en decúbito a la po: 
sición de pies (se dice en tal caso que en el pacien: 
te hay hipotensión ortostática). Los pacientes con 
hipotensión crónica pueden experimentar astenia, 
mareos y lipotimias, especialmente cuando se in- 
corporan o pasan a la posición de pies. 


Otra situación de especial gravedad caracteri- 
zada por caída de la tensión arterial es el shock, e 
cual se define como un estado agudo de acentuada: 
depresión delos procesos vitales debida a reducción :: 
generalizada y progresiva de la perfusión tisular; el 
shock, dejado sin tratamiento, conduce a la muerte 
en corto tiempo. Es necesario advertir que los térmi- 
nos hipotensión arterial y shock no son totalmente 
sinónimos. Una persona puede estar hipotensa sin : 
que esté en shock y, si un paciente era previamen» 
te hipertenso, puede estar en shock a pesar de que * 
presente cifras tensionales normales. Obviamente 
si la hipotensión es muy acentuada y prolongada; : 
más o menos pronto se alterará la perfusión tisular 
y el paciente entrará en shock (ver Cediel R.: Guía: 
Shock. Medicina Interna. 6* ed) (ver tópico Shock, 
Segunda parte de esta obra). 


consecuencia, es la amplitud de los movimientos 
respiratorios y no tanto su frecuencia lo que ca--: 
racteriza a la hiperventilación. Con la hiperpneax:: 
se intensifica el intercambio de gases en el pul: 
món. Por eso, un individuo tiende a hiperventilar 
cuando aumenta su demanda de oxígeno, o cuando: 
necesita eliminar COz. Si la hiperpnea se asocia 
con polipnea, la captación de Oz y/o la eliminación 
de CO» se harán con más eficacia. 

Son las acidosis metabólicas las situaciones en 
que el organismo: necesita aumentar la expulsión 
de COz2 con el fin de compensar la disminución del 


SIGNOS VITALES ] [-507. | 


icarbonato y tratar de mantener constante la 
Bicarbonato 
COz 


caída del pH sanguíneo. En este caso el fenómeno 
primario es la disminución del bicarbonato (nume- 
rador de la fracción), y el fenómeno secundario o 
compensatorio es la disminución del CO», (deno- 
minador de la fracción) ocasionada por la hiper- 
ventilación. 


relación con el objeto de evitar la 


Si hacemos un rápido repaso del equilibrio 
ácido-básico, estos conceptos se entenderán me- 
jor, Recordemos que el principal amortiguador del 
líquido extracelular (LEC) es el sistema bicarbo- 
nato (HCOs)/ácido carbónico (H2C0O3). La relación 
entre estos compuestos se expresa en la ecuación 
de Henderson: 


P HCO» 
H =Pk + log ECO» 
OS * CO» 


En el individuo normal, las siguientes son las 
cifras de esta ecuación: a 


LIA 
y 


7,4 =6.1 + log 

En cifras redondas, la anterior es una relación 
20/1. 

El Hz CO3 no se puede dosificar fácilmente 
porque él, en forma rápida, se descompone en CO» 
y H20. La cantidad de COz en consecuencia mide 
indirectamente la de Hz COs. 


Mientras el numerador y el denominador de la 
ecuación de Henderson se mantengan en la rela- 
ción 20/1 el pH no cambiará. El HCO» es regulado 
por el riñón y el COz es regulado por el pulmón. 
Podemos resumir los anteriores conceptos en las 
siguientes igualdades: 


HCO»s HCOs 
H2C0Os COz 


Riñón 
Pulmón 


Los cambios operados en cada uno de los tér- 
minos de la ecuación pueden ser primarios o secun- 
darios. Cuando el que primariamente cambia es el 
numerador (HCOs) se dice que el desequilibrio es 
metabólico, y cuando es el denominador (CO») el que 
cambia, se dice que el desequilibrio es respiratorio. 
Un cambio en el numerador es compensado por un 
cambio paralelo (secundario) en el denominador. Y 
un cambio en el denominador es compensado por un 
cambio paralelo (secundario) en el numerador. Resu- 
miremos la manera de comportarse estos cambios en 
las distintas clases de desequilibrios acidobásicos. 


1. En los trastornos metabólicos 


pa 

a) Acidosis metabólica: el cambio primario es una 
disminución del numerador (HCOs); el cambio 
secundario consistirá en una disminución del 
denominador (CO») que se logra merced a una 
hiperventilación pulmonar. 


b) Alcalosis metabólica: el cambio primario consis- 
teen un aumento del HCOs, y el cambio secun- 
dario será un aumento del CO» logrado merced 

a que el pulmón entra en hipoventilación. 


2. En los ireastornos respiratorios 


a) Acidosis respiratoria: hay primariamente un 
aumento del CO» porque el pulmón no lo excre- 
ta; se producirá secundariamente un aumento 
de HCO3 que se logra merced a que el riñón lo 
retiene. - 


b) Alcalosis respiratoria: se produce porque el pul- 
món, por distintas causas, entra en hiperventi- 
lación con lo cual aumenta la excreción de CO»; 
el cambio primario será entonces una disminu- 
ción del denominador o sea del CO»; y el cambio 
secundario será una disminución del HCOx que 
se consigue gracias a que el riñon aumenta su 
excreción. 


Mientras los cambios secundarios logren man- 
tener la ecuación de Henderson en la relación 20/1 
el pH no cambia y se dice que se está frente a un 
trastorno acidobásico compensado. Pero cuando ya 
el pulmón o el riñón no logran retener o expulsar 
las cantidades necesarias de COz o de HCOs el pH 
cambia y entonces se estará frente a una acidosis o 
auna alcalosis descompensada. 


La hiperventilación es una forma de disnea; ob- 
sérvese que ella, desde el punto de vista de los cam- 
bios acidobásicos, puede ser primaria (se produce 
primariamente una disminución del CO»); pero 
también, desde el mismo punto de vista, puede ser 
secundaria a una disminución del HCOs, caso en el 
cual hay necesidad de eliminar COz (mediante la 
hiperventilación) para mantener la relación 20/1 de 
la ecuación de Henderson. 


El prototipo de las acidosis metabólicas es la 
cetoacidosis diabética en la cual, con el nombre de 
respiración de Kussmaul, se describió hace tiempo 
la hiperpnea que característicamente la acompaña 
y que con frecuencia se torna muy molesta para el 
paciente. 


Aparte de las acidosis metabólicas hay otros 
estados entre los que figuran las enfermedades ce- 
rebrales, los estados febriles, la hipoxemia y la neu- 
rosis de ansiedad, que aumentan la amplitud de las 
respiraciones, es decir que producen hiperventila- 
ción y en consecuencia pérdida de CO». En este:caso 
el fenómeno primario es la disminución del denomi- 
nador o sea del CO»; como fenómeno compensatorio 
ocurrirá disminución del bicarbonato merced a su 
eliminación por el riñón. El concepto importante 
que hay que tener presente es que todo individuo 
que hiperventile está perdiendo CO2 y con ello 
entrando en alcalosis respiratoria, químicamente 
representada por una disminución de la pCO» ar- 
terial, (ver el aparte de hiperventilación en la guía 
Disnea Aguda). El suspiro es un movimiento res- 
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piratorio de gran amplitud, que se constituye en 
mecanismo útil de expansión pulmonar que ayuda 
a prevenir la atelectasia o sea el colapso de áreas 
del pulmón mal ventiladas. En individuos ansio- 
sos o deprimidos se presentan suspiros repetitivos 
que pueden representar un estado premonitor de 
hiperventilación con su secuela de alcalosis respi- 
ratoria. 


La taguipnea o aumento de la frecuencia respi- 
ratoria tiene múltiples causas: enfermedades pulmo- 
nares agudas o crónicas, falla cardíaca, alteraciones 
de la pared torácica, enfermedades de la pleura, ane- 
mia, fiebre, enfermedad de las alturas, y emociones 
fuertes. 


La disnea. o dificultad para respirar se define 
y se estudia adelante en el examen físico de tórax 
y pulmones (pgs. 615, 616). 


Veamos ahora lo relacionado con taquipnea y 
respiraciones superficiales. Si el volumen de cada 
respiración se ve restringido porque el paciente 
no puede mover adecuadamente su tórax (dolor, 
defectos esqueléticos, daño neurológico) o porque 
su pulmón haya perdido distensibilidad, deberá 
entrar en taquipnea con el fin de mantener un 
normal intercambio de gases. La taquipnea, con o 
sin respiraciones de poca amplitud (superficiales), 


es buen signo de enfermedad pulmonar siempre | 


que se descarten trastornos de la pared torácica 0 o 
falla cardíaca. 


La bradipnea puede ser fenómeno normal siem- 
pre que se acompañe de respiraciones amplias; a la 
bradipnea asociada con respiraciones superficia- 
les se le da el nombre de hipoventilación y ella es 
usualmente el resultado de una depresión del cen- 
tro respiratorio. de etiología neurológica o tóxica. 


Los pacientes obesos tienen dificultad para 
mover su caja torácica entrando, por lo tanto, en: 
hipoventilación con aumento del CO» en la sangre. 
Tal es el síndrome de Pickwick que se describe en 
la guía Disnea Crónica. 


La llamada ri Íticg es una for- 
ma peculiar de acentuada hipoventilación: la fre: 
cuencia respiratoria se coloca por debajo de 10 al 
minuto y con cada respiración el paciente inclina 
un tanto la cabeza hacia atrás al tiempo que la : 
mandíbula cae, haciendo que la boca se abra en 
forma parecida al “boqueo” de un pescado fuera :: 
del agua. Es un fenóm: Z y a él se 
refiere la gente cuando dicen de un moribundo que 
está boqueando. 


Empleo de los músculos accesorios 


Normalmente son los músculos intercostales los 
que elevan las costillas lo cual, unido al descenso : 
del diafragma, expande la cavidad torácica y crea .. 
la presión negativa necesaria para que el aire pe- 
netre en los pulmones. En algunas enfermedades, 
como el enfisema pulmonar, los pulmones perma- 
necen crónicamente hiperinflados, el diafragma 
descendido y las costillas elevadas, de modo que 
ya no se pueden utilizar estas estructuras para ex- 
pandir la cavidad torácica y, entonces, el paciente : 
tiene que echar mano de los músculos respiratorios 
accesorios del cuello (de los cuales el más impor- 
tante es el esternocleidomastoideo) para elevar las 
costillas superiores y contribuir con ello a aumen- 
tar en lo posible la presión negativa intratorácica. 


La temperatura corporal es el resultado de un equi- 
librio entre la generación y la pérdida de calor. El 
centro termorregulador (que se halla situado en el 
hipotálamo y que funciona a la manera de un ter- 
mostato ajustado a 37'+ 0.2%C) regula este equili- 
brio. Cuando la temperatura sobrepasa el nivel a 
que se halla ajustado el termostato entran en ac- 
ción algunos mecanismos como la vasodilatación 
periférica, la hiperventilación y la sudoración que 
promueven la pérdida de calor. Si la temperatura 
cae por debajo de dicho nivel entran en juego meca- 


nismos que generan calor tales como aumento del. 


metabolismo y contracciones musculares espasmó- 
dicas que ocasionan el fenómeno del escalofrío. A 


«más de los anteriores cambios reflejos, el paciente 


ayuda a equilibrar su temperatura mediante cier- 
tas acciones voluntarias: si siente frío se abriga o 


busca un ambiente cálido; si siente calor procede * 
en sentido contrario. Es por eso que pacientes con 
alteraciones de la conciéncia, al no poder realizar * 
esos actos, se hacen más vulnerables a los cambiós 
de temperatura. Ss 


El aumento de la temperatura corporal puede 
deberse: 


a) A elevación del- punto de. regulación (nivel de 
ajuste) del termostato hipotalámico; en tal caso 
se habla de fiebre. 


b)- A excesiva producción de calor o.a reducción 
de pérdida de calor; ello produce alzas térmi- 
cas que sobrepasan la capacidad de control del: : 
hipotálamo; a esta situación sele da el nombre 
de hipertermia. 


Pondremos algunos ejemplos de hipertermias. 
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fausa más común de reducción de la pérdida de 
-€s la interferencia con la sudoración; de ahí 

ue drogas con efecto atropínico prodúzcan alzas 
ficas; en algunos casos, como causa de deficien- 
sudoración se han encontrado defectos neurológi- 
205 y ausencia congénita de las glándulas sudorípa- 
ras: pero quizás la causa más común de un déficit 


' de sudoración sea la deshidratación. En la insola- 


ción (golpe de calor) interviene una combinación de 
hbipermetabolismo y disminución de la sudoración 
(por la deshidratación) para producir hipertermias 
a veces extremadamente altas. 


La causa más común de alza térmica es la fie- 
bre:o sea un cambio en el termostato hipotalámico. 
La fiebre es una respuesta fisiológica a diversos 
estímulos que imcluyen bacterias y sus endotoxi- 
nas, virus, hongos, progesterona, reacciones inmu- 
nitarias, drogas y procesos que suponen la destruc- 
ción de tejido (v.g. infarto miocárdico o pulmonar, 
enfermedades malignas). Estos agentes (pirógenos 
externos) estimulan la producción de un pirógeno 
endógeno, la interleucina 1. Esta interleucina 1 es 
un producto de los monocitos y los macrófagos; ella 
inicia muchas de las reacciones a las que en conjun- 
to se les da el nombre de respuesta de la fase agu- 
da. A más de actuar sobre los centros reguladores 
de la temperatura, la interleucina también actúa 
sobre los linfocitos 'B, los linfocitos T, las células 
mieloides de la médula y los fibroblastos. En el 
hipotálamo la interleucina 1 induce la síntesis de 
prostaglandina Ez a partir del ácido araquidónico 
(ver adelante Papel de la prostaglandina). 


La prostaglandina E2 es la sustancia respon- 
sable del fenómeno de elevación del nivel de ajus- 
te térmico del termostato del hipotálamo. La ele- 
vación del nivel de este ajuste hace que el centro 
termorregulador interprete a la temperatura del 
organismo como muy baja; a consecuencia de ello 
el paciente siente frío y se activan los mecanismos 
de producción de calor, es decir se produce vaso- 
constricción cutánea y aparecen los escalofríos; al 
mismo tiempo, el paciente trata de abrigarse; si en 
este momento se toma la temperatura se encuentra 
normal. Una vez que la temperatura de la sangre 
que irriga el hipotálamo se equilibra con el nivel a 
que el termostato se halla ajustado cesan los esca- 
lofríos y el paciente entra en fiebre pero se siente 
más o menos confortable. A medida que desaparece 
la interleucina 1 el termostato se va ajustando a su 
nivel habitual; entonces el paciente se siente acalo- 
rado y se quita las mantas de encima, al tiempo que 
entran en juego mecanismos como la vasodilatación 
y la sudoración que promueven la pérdida de calor. 


Detallaremos un poco más las acciones de la 
interleucina 1 relacionadas con la respuesta in- 
munológica: 

a) Estimula la proliferación do linfocitos B y por 
ende la producción de anticuerpos específicos. 
b) Activa una clase de linfocitos T para producir 


interleucina 2 la cual estimula la «expansión 
clonal de esas células T. 


ce) Moviliza las células mieloides y estimula la ac- 
ción microbicida de los neutrófilos. 


Y) Estimula la síntesis hepática de las llamadas 
proteínas de la fase aguda tales como el com- 
plemento y la proteína C reactiva que partici- 
pan en los mecanismos antimicrobianos. 


Así pues, la interleucina 1 y el fenómeno de 
la fiebre (íntimamente relacionado con ella), son 
causa de una serie de fenómenos “protectores”; sin 
embargo, también son causa de otros fenómenos 
que podríamos llamar “nocivos” (ver adelante). De 
ahí que la decisión de combatir la fiebre se haya 
tornado un tanto conflictiva ya que el hecho de ali- 
viarla con los antipiréticos supondría interferir 
con lo que hemos llamado fenómenos protectores. 


Generalmente la fiebre, según sea el agente 
que la ocasione, se acompaña de una serie de fenó- 
menos tales como astenia, adinamia, taquicardia 
(la frecuencia cardíaca aumenta de 10 a 15 latidos 
por cada grado de temperatura), taquipnea, cefa- 
lea, algias generalizadas y aumento de la veloci- 
dad sanguínea que, cuando es muy marcada, da 
origen a soplos cardíacos fisiológicos. En algunas 
infecciones como la fiebre tifoidea hay una estimu- 
lación vagal que no deja que el pulso se acelere 
paralelamente a la temperatura (disociación pul- 
so-temperatura). 


La fiebre, como vimos, puede traer algunos be- 
neficios pero hay ocasiones en que llega a ser nociva. 
En los ancianos y en quienes sufren de enfermedad 
cerebral, la fiebre puede producir desorientación 
y confusión; en los niños puede ocasionar convul- 
siones. Por eso en estos casos y también cuando la 
temperatura es muy alta, o en pacientes en falla 
cardíaca o con infarto reciente del miocardio, la fie- 
bre debe controlarse con hidroterapia o con drogas 
antipiréticas; estas últimas actúan impidiendo la 
síntesis de prostaglandina E2; tal es la explicación 
de que estas drogas sean eficaces en casos de fiebre 
pero no lo sean en caso de hipertermia. Recordamos 
que el paso de ácido araquidónico a prostaglandina 
requiere de la acción de la ciclo-oxigenasa y que la 
aspirina inhibe esta enzima impidiendo con ello la 
síntesis de prostaglandina. 


Otro pirógeno endógeno importante es el factor 
de necrosis tumoral (ENT). Tanto la interleucina 1 
como el ENT producen anorexia y aumentan la pér- 
dida de la masa corporal, fenómenos que contribuyen 
a la caquexia que con frecuencia se presenta en los es- 
tados febriles prolongados (ver adelante Pirógenos). 


Continúa «sin tener una buena explicación 
porqué 'algunos pacientes, cuando tienen fiebre, 
presentan muy molestos síntomas generales (ce- 
falea, mialgias, estupor) en tanto que otros no los 
presentan; es posible que el agente que la desen- 
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istintos órganos y aparatos. 


cadena, y no la fiebre en sí, sea la causa principal 
de esas molestias. 


is hipertermia 


La j 


Es una cación de la temperatura debida a una 
subida en el punto de regulación (nivel de ajuste) 
del termostato hipotalámico; por ejemplo este ni- 
vel de ajuste puede subir de 377€ a 39"C. Una vez 
producida esta alza, las nuronas del centro vaso- 
motor se activan y se inicia la vasoconstricción que 
es percibida al principio en las manos y los pies. 
La derivación de la sangre de la periferia hacia los 
órganos internos hace que disminuya la pérdida de 
calor por la piel, y la persona siente frío; aparece 
entonces el fenómeno del escalofrío que aumenta la 
producción de calor a partir de los músculos, pero 
si los mecanismos de conservación del calor elevan 
pronto la temperatura de la sangre, no se produci- 
rá escalofrío. El individuo trata de abrigarse lo que 
contribuye a la elevación de la temperatura corpo- 
ral. Los procesos descritos continúan hasta que la 
temperatura de la sangre que baña el hipotálamo 
se nivela con el nuevo punto de regulación del ter- 


mostato hipotalámico. Cuando el punto de ajuste * 


hipotalámico desciende a su nivel normal (bien sea 


por disminución de los pirógenos o por el uso de an- * 


tipiréticos) se inicia el proceso de pérdida de calor 
mediante la vasodilatación y la sudoración ayuda- 
dos por la conducta del paciente que busca quitarse 
de encima todo lo que lo abrigue. 


Ocasionalmente el nivel de ajuste hipotalámi- 
co se eleva como consecuencia de hemorragia, de 
tumores o de traumas locales, o de malfunción in- 
trínseca del hipotálamo. Es la llamada fiebre hipo- 
talámica. Recordar sin embargo que la mayoría de 
pacientes con daño hipotalámico tienen más bien 
temperaturas subnormales. 


Cuadro 4.2 
Y CAUSAS DE HIPERTERMIA 


Hipertermia 


Ella se caracteriza por una elevación descontrola: 
da de la temperatura corporal junto con un nor: 
mal nivel de ajuste del termostato hipotalámico 
Los dos mecanismos que producen hipertermias, a 
veces muy altas son la exposición a calor exógeno 
y la sobreproducción de calor endógeno. En el cu; 
dro 4.2 se resumen las causas de hipertermia. 


El golpe de calor se divide en: 


a) Asociado con ejercicio: típicamente se presenta 
en jóvenes que hacen ejercicio en un ambiente 
con temperatura y humedad muy por encima: 
de lo normal; una forma de él es la insolación, 


b) No asociado con ejercicio: típicamente se pre: 
senta en ancianos durante el verano. A más de 
los ancianos, las personas expuestas son las ri 
cluidas a cama, las que toman anticolinérgicos, 
antiparkinsonianos o diuréticos, y las confiri: 
das a ambientes mal ventilados o carentes: 


aire acondicionado. , 


La hipertermia inducida por drogas 


Se ha tornado frecuente por el aumento en el uso 
de drogas psicotrópicas y de drogas ilegales, espi 
cialmente inhibidoras de la mono-aminooxidasa, 
antidepresivos tricíclicos y anfetaminas; y entri 
las ilegales, la fenciclidina, el ácido lisérgico (LSD) 
y la cocaina (ver cuadro adjunto). 


Es importante netinais entre AnS e hipe 
termia ya que esta última puede ser rápidamente 
fatal; y no siempre es fácil hacer la diferenciación. . 
La hipertermia se diagnostica con base en: 


e Las circunstancias que la han precedido; v.g. 
exposición al calor o uso de drogas que inter: fie- , 
ren con la trmorregulación. 
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Ineficacia de las drogas antitérmicas. 
examen físico: piel caliente pero seca. 


A 
genos Ao 
: este nombre se designa cualquier sustancia 
ue ocasione fiebre. Estos pirógenos pueden ser 
ógenos o endógenos. 


Pirógenos exógenos 


La mayoría de ellos son microorganismos o sus 
toxinas; la más conocida es la endotoxina producida 
por los bacilos gram-negativos la cual es un potente 
- pirógeno. Otros potentes pirógenos son la entero- 
toxina del Staphylococcus aureus y las toxinas del 
estreptococo. Todas estas toxinas son las reponsa- 
bles del síndrome del Shock tóxico (ver guía Fiebre 
de comienzo reciente en Cediel'R et al Medicina In- 
terna 6* ed y tópico Shock en la Segunda parte). 


Pirógenos endógenos 


Hay unas moléculas producidas por leucocitos ac- 
tivados que ocasionan fiebre; se les dio el nombre 
de pirógenos endógenos los cuales poseen varias 
actividades biológicas que más tarde se reconoció 
que eran las actividades de algunas citoquinas. 
Las citoquinas son unas pequeñas moléculas 
proteicas que regulan varios procesos inmunológi- 
cos, inflamatorios y hematológicos; por ejemplo, la 
estimulación de la proliferación de los linfocitos es 
el resultado de la acción de unas citoquinas deno- 
minadas interleucinas (IL), tales como la IL 2, IL4 
e IL6. Algunas citoquinas son pirógenas; de éstas 
las más conocidas son la 1L1, la IL6, el factor de 
necrosis tumorál (INF) y el interferon. La sínte- 
sis y liberación de las citoquinas es inducida por 


pirógenos exógenos la mayoría de los cuales son , 


bacterias, hongos y virus. 


Papel de la prostaglandina 


Durante la fiebre suben los niveles de prosta-glan- 
dina Ez (PGE2) en el tejido hipotalámico. Varias 
clases de células (monocitos, neutrófilos, linfocitos) 
son capaces de producir citoquinas pirógenas como 
la IL1, la IL6 y el FNT. Estas sustancias por un 
lado entran a la circulación ocasionando fiebre a 
través de la síntesis de PGE2 y, por otro, también 
inducen la síntesis de PGE2 en los tejidos perifé- 
ricos. El aumento de PGE2 en la periferia explica 
los dolores no específicos (mialgias, artralgias) que 
a menudo acompañan a la fiebre. Tener presente, 
sin embargo, que, es la acción de la PGE2 sobre el 
hipotálamo el fenómeno que ocasiona la elevación 
del nivel de ajuste del termostato hipotalámico. Un 
último punto que aclarar es que aunque la PGEz 
no es un neurotransmisor, ella da origen al AMP 
cíclico el cual sí es el neurotransmisor encargado 
finalmente de elevar el nivel de ajuste de la ter- 
morregulación. 


É 
to 


*” bre se clasifica en: 


Algunas personas normales, sin explicación apa- 
rente, tienen alteraciones en el termostato y regulan 
su temperatura a niveles que se aproximan a los 
38 C. Son individuos que en forma permanente 
tienen elevada su temperatura pero, aún con ob- 
servaciones prolongadas, nunca se les encuentra 
patología que lo explique. A ese fenómeno se le da 
el nombre hipertermia habitual. 


La toma y registro de la temperatura del pa- 
ciente es parte importante del examen físico. La 
temperatura corporal varía con las horas del día. 
Es más baja hacia la madrugada y sube en las ho- 
ras de la tarde. Esta diferencia diurna casi nunca 
es superior a 0.5% grados. La temperatura bucal 
máxima normal a las 6 a.m. es de. 37,2” y a las 4 
p.m. es de 37.7"C. Así pues, debe considerarse como 
fiebre a toda temperatura bucal matutina superior 
a 37,2%C. o vespertina por encima de 37,7” C. 


La temperatura varía según el sitio en que se 
tome. Es más elevada en las cavidades y pliegues 
en donde dos superficies se ponen en contacto por- 
que allí se mantiene la temperatura debido a que 
es menor la radiación de calor. De ahí que los sitios 
más apropiados para tomar la temperatura sean 
los pliegues de la ingle o de la axila y las cavidades 
bucal y rectal. Siempre que se pueda, la tempera- 
tura debe medirse en la boca o en el recto porque 
en la axila es menos exacta; el termómetro debe de- 
jarse en estos sitios aproximadamente 2 minutos. 
En la axila la temperatura normal en la mañana 
de 36,5 grados, en la boca de 37,2%C, y en el recto 
de 37,5. Cuando la temperatura rectal sobrepasa 
en más de un grado a la temperatura bucal, se dice 
que hay disociación entre estas dos temperaturas 
y ello es típico de los procesos inflamatorios abdó- 
minopélvicos: apendicitis, abscesos pararrectales, 
pelviperitonitis. 


Según la intensidad de la temperatura, la fie- 


1. Febrícula, cuando la temperatura no pasa de 38 
grados. 


2. Fiebre moderada, cuando la temperatura oscila 
entre 38 y 39 grados. 


3. Fiebre alta, cuando la temperatura sube de 39 
grados. 


<5 Según la forma de la curva térmica se distingue: 

1. Fiebre continua. Es aquella que tiene una osci- 
lación diaria inferior a un grado, sin que la tem- 
peratura llegue nunca a su nivel normal (Fig. 
4.4). Ñ 


2. Fiebre remitente. Es la que presenta oscilacio- 
nes diarias mayores de un grado, pero el des- 
censo tampoco llega hasta lo normal (Fig. 4.5). 


3. Fiebre intermitente. Es aquella en que la tem- 
peratura desciende hasta lo normal, para lue- 
go volver a ascender. (Fig. 4.6). 
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Figura 4,4. Fiebre continua. 


4. Fiebre recurrente. Caracterizada por episodios 
febriles que alternan con períodos de tempera- 
tura normal los cuales se extienden por días o 
semanas. . 


5. Fiebre ondulante. Curva integrada por períodos 
de fiebre continua que va descendiendo paulati- 


9 10 11 12 13 14 15 16 


namente hasta lo normal y que alternan con pe- 
ríodos de apirexia que se prolongan por varios 
días para ir ascendiendo de nuevo lentamente; 
es realmente una. forma de fiebre recurrente 
que suele presentarse en la brucelosis y en al- 
gunos casos de enfermedad de Hodgkin. 
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Figura 4.5. Fiebre remitente. 
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Figura 4.6.. Fiebre intermitente. 


La fiebre generalmente va precedida de una 
sensación de frío que, si es leve, el paciente se re- 
fiere a ella diciendo que tiene “erizamientos”, y si 
es acentuada sé acompaña de estremecimientos 
musculares, dando un cuadro que se denomina es- 
calofrío. El escalofrío puede ser moderado o fuerte 
cuando se acompaña de castañeteo de dientes y 
sacudidas musculares. El escalofrío fuerte de or- 
dinario es premonitor de marcada elevación tér- 
mica, la cual usualmente cae después de cierto 
tiempo, presentándose en este momento intensa 
sudoración. Al conjunto de fuerte escalofrío, eleva- 
ción térmica acentuada por breve tiempo y defer- 
vescencia con o sin sudoración se le da el nombre 
de acceso febril. Los accesos febriles son típicos 
del paludismo (accesos palúdicos), pero también 
se presentan en septicemias y en algunos tipos de 
sepsis local. Una serie de accesos febriles es el me- 
jor ejemplo de fiebre de tipo intermitente. 


y 


Los cuadros térmicos descritos caracterizan 
a ciertas enfermedades. Así, por ejemplo, la fie- 
bre continua que va subiendo gradualmente, es 
muy típica de la fiebre tifoidea. Una fiebre alta 
precedida de fuerte escalofrío y que, después de 
una semana, cae en forma brusca, caracteriza a 
la neunomía neumocóccica. Antes de la era de los 
antibióticos, la observación de estas gráficas de 
temperatura tenía considerable valor diagnóstico. 
En la época actual, el frecuente uso de antibióticos 
y quimioterápicos, introduce variaciones en estos 
cuadros térmicos y ya no es frecuente observarlos 
en su forma característica. 


Antes de finalizar, queremos repetir que no 
todas las fiebres son de etiología infecciosa. Hay 
fiebres asépticas que pueden ser ocasionadas por 
tumores malignos, enfermedades del colágeno (co- 
nectiropatías), hemorragias u otras injurias cere- 
brales, deshidratación acentuada, etc. 
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La información referente a la semiología general se 
obtiene mediante la anamnesis y la cuidadosa ins- 
pección del paciente. El observar el cuerpo como un 
todo (sus movimientos y posturas así como ciertas 
características físicas y funcionales) a menudo su- 
giere al médico diagnósticos específicos. Las carac- 
terísticas físicas de que hablamos tienen que ver con 
lo siguiente: talla y peso, cantidad y distribución de 
la grasa y el tejido muscular (estado nutricional), es- 
tructura ósea, características de la piel y las faneras, 
proporción y simetría del cuerpo, maduración sexual 
y facies o expresión de la cara. Las características 


Los datos de la anamnesis en relación con la se- 
miología general son muy numerosos porque nu- 
merosas son las enfermedades subyacentes que 
ocasionan cambios en la apariencia general, en la 
talla y el peso, en el facies, en la piel, en el desarro- 
lo piloso, y en los estados nutricional y emocional 
del paciente. Aquí sólo vamos a referirnos a lo re- 
lacionado con la talla y el peso y, en general, con lo 
referente al desarrollo del individuo. 


Es importante revisar la historia familiar para 
establecer si algunas características como la talla y 
el peso obedecen a factores genéticos. Hay familias 
de gente alta y otras cuyos miembros son de baja 
estatura. La talla de un individuo dado puede ser 
anormal estadísticamente pero entraría dentro de 


-de referencia de la familia. La mayoría de los de: 


funcionales se refieren a la posición y posturas del: 
cuerpo, al lenguaje, al estado de conciencia y al ta 
emocional. 

Para lograr obtener oialiiones útiles de este 
examen general del paciente, recomendamos al mi 
dico que, más que memorizar conocimientos, tra- 
te de desarrollar un modelo de observación que le 
permita identificar con rapidez y precisión lo que 
diferencia al paciente de las demás personas; para: 
ello hay que educar el ojo y la mirada con el fin de: 
descubrir cambios que muchas veces pueden ser: 
sutiles. 


la normalidad si se la considera dentro del marco: 


órdenes genéticos que modifican la estatura tiene: 
que ver con los cromosomas sexuales (ver adelant; 
Síndromes de Klinefelter y de Turner). 


Las hormonas contribuyen notoriamente -a 1 
determinación del hábito corporal a través de cam 
bios en el crecimiento y en la remodelación de algu- 
nos tejidos como el conectivo, el adiposo, el óseo y: 
el dérmico. La hormoná de crecimiento actúa sobre 
el depósito de hueso cortical estimulando con ello 
el crecimiento. Este último también es estimulado 
por la hormona tiroidea: por.eso la ausencia de está 
hormona durante la infancia retarda el crecimien 
to. Los andrógenos aceleran el crecimiento de la 
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matriz ósea y también aceleran el cierre epifisario 
de los huesos largos; debemos recordar que una vez 
que las epífisis maduran y se cierran el crecimiento 
cesa; por eso es que cuando hay un exceso de andró- 
genos en edades tempranas el crecimiento se de- 
tiene y, al contrario, una deficiencia de andrógenos 
antes de la pubertad no detiene a su debido tiempo 
el crecimiento dejando que los huesos largos crez- 
- can longitudinalmente en forma notoria; además, 
los. andrógenos son las hormonas que determinan 
la maduración sexual; pero cuando la deficiencia 
androgénica se presenta después de la pubertad los 
cambios son menos notorios: el crecimiento no se 
afecta, hay.regresión pero no desaparición de los 
caracteres sexuales secundarios, los genitales ex- 
ternos sufren atrofia parcial, la libido disminuye y 
en muchos casos aparece impotencia. 


La nutrición es otro factor que afecta el creci- 
miento y el desarrollo. Cualquier enfermedad eró- 
nica debilitante afecta la nutrición haciendo que el 
peso baje y que se pierdan los depósitos de.reser- 
va de los tejidos subcutáneos pudiendo conducir a 
grados extremos de enflaquecimiento (caquexia). 


En las cardiopatías congénitas cianosantes 
también hay retardo del crecimiento como conse- 
cuencia de la carencia de oxígeno en los tejidos. 


Al paciente o a sus familiares hay que inte- 
rrogarlos sobre diferentes aspectos para definir 
si la persona se ha venido apartando del normal 
desarrollo; de ahí la importancia de' informarse 
cómo ha sido el comportamiento del peso en las 
diferentes edades, así como de la edad de la den- 
tición, la edad de la menarquia, la evolución de la 
pubertad, etc. 


El cuerpo humano es simétrico, con sus dos mitades 
aproximadamente iguales. Cuando hay asimetría 
usualmente ella salta a la vista. En tal caso hay 
que establecer si esa asimetría se debe a atrofia, a 
hipertrofia o a deformidad. El médico debe fijarse 
en dos relaciones. 
a) La longitud de los dos brazos extendidos (enverga- 
dura) y la altura del cuerpo; estas dos longitudes 
deben ser iguales o sea que su relación es 1:1. 


b) Las distancias de la sínfisis púbica al piso y al 
vértex (coronilla); estas distancias también deben 
ser iguales. En los eunucos la distancia del pubis 
al piso es mayor que la del pubis al vértex. En los 
niños menores de 10 años el tronco es más largo 
que las piernas. 


Cambios en estas proporciones caracterizan a 
los tipos constitucionales (ver adelante). 


Aumento de estatura 
Los siguientes son los ejemplos más conocidos: 


Gigantismo 


Se debe a un exceso de la hormona de crecimiento 
de la hipófisis antes de que se haya producido el 
cierre epifisario. Los gigantes son individuos altos y 
corpulentos pero normales por los demás aspectos. 
Si el exceso de hormona de crecimiento ocurre des- 
pués del cierre epifisario se produce la acromegalia 
en la cual, como se deduce de lo dicho, no hay au- 
mento de la talla; en el acromegálico el crecimiento 
óseo se produce solamente en los huesos planos: se 
agrandan las manos, los pies y los huesos del crá- 
neo produciendo un facies muy especial que adelan- 
te describiremos. 


Insuficiencia testicular feurucoidisimo) 
El eunucoidismo se presenta de distinta manera se- 


gún que la deficiencia aparezca antes o después de 
la pubertad; en este último caso la talla es normal. 


Los eunucos prepuberales (Fig. 5.1) tienen talla 
elevada, brazos y piernas desproporcionadamente 
largos, genitales pequeños (infantiles), ausencia de 
vello en la cara lo mismo que en las axilas, voz femi- 
noide (de tono alto) y personalidad inmadura. 


Sindrome de Klinofelter (Fig. 5.2 a y b) 

Es debido a que, en vez de la combinación cromosó- 
mica XX típica de la mujer o la XY típica del hom- 
bre, los pacientes tienen la combinación XX Y; se 
manifiesta en individuos que fenotípicamente son 
hombres de elevada estatura, con un falo normal 
pero con testículos muy pequeños; muchos de estos 
pacientes tienen retardo mental y conducta antiso- 
cial. Ellos tienen además ginecomastia y son estéri- 
les como consecuencia de la azoospermia. 
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Figura 5.1. 


Figura 5.2a. 
Síndrome de Klinefelter, testículos pequeños, 
falo normal, ginecomastía. 


O 


Eunuco prepuberal. 


: Enanismo hipotiroidiano 


* Figura 5.2b. 


Disminución de la estatura (enanismo) 


La mala nutrición en la infancia y las enfermeda 
des crónicas dificultan el crecimiento. Especialmente 
ello ocurre en caso de nefropatías crónicas que lleven 
a la insuficiencia renal (enanismo renal). 


Describiremos las siguientes clases de enanismo a 
que tienen características morfológicas que permi 
ten su diagnóstico: 


Enanismo pituitario 


Debido a deficiencia de la hormona de crecimiento. 
La estatura es pequeña pero las proporciones de. 
las distintas partes del cuerpo son normales. Son 
“adultos en miniatura”. El desarrollo sexual se ha- 
lla detenido; la piel se envejece y arruga premat: 
ramente lo que hace ver al paciente como precoz; 
mente envejecido. 


Recuérdese que la hormona tiroidea ayuda al creci 
miento longitudinal y a la maduración de los rasgos. 
La deficiencia de la hormona en la infancia detiene.el 
crecimiento y deja al paciente con un facies infantil; 
otros rasgos de estos pacientes son: piel seca y fría, 
embotamiento miental, facies abotagado, macroglo: 
sia y puente de la nariz aplanado. Panda la defi; 


Otro caso de Síndrome 
de Klinefelter. 
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ciencia hormonal no es severa o es más tardía, el 
cuadro anterior no es completo y los cambios se 
tornan muchas veces sutiles. Cuando la deficien- 
cia hormonal es congénita ocasiona el cretinismo 
cuyo facies típico se describe adelante. 


Sindrome de Turner (Fig, 5.3) 


Es debido a la presencia de un solo cromosoma X (x 


único). Estas pacientes son de corta estatura, pre- 
sentan unos genitales externos infantiles, un tórax 
ancho con pezoñes separados, dedos cortos con uñas 
estrechas, cubito valgo, y en el cuello un fenómeno 


Figura 5.3. 
Síndrome de 
Tuner. 


Figura 5.4. 
Enano 
acondroplásico. 


característico aunque no constante que consiste en 
un aspecto alado de sus bordes debido a la presen- 
cia de pliegues cutáneos triangulares bilaterales 
que se extienden del lóbulo de la oreja al acromion. 


Acondroplasia (Fig. 5.4) 
Se debe a una alteración del cartílago epifísario que 
impide el crecimiento de los 4 miembros. El tronco 
es prácticamente normal-si se exceptúa la marcada 
lordosis lumbar. La cabeza puede ser de tamaño 
normal o un tanto grande. 


La constitución es el conjunto de caracteres morfo- 
lógicos, funcionales y psíquicos (heredados o adqui- 
ridos) que determinan la personalidad y la manera 
como cada individuo reacciona ante el medio que lo 
rodea. Ello constituye en gran parte la explicación 
de la conocida frase de que “no hay enfermedades 
sino enfermos”. 


El fenotipo es el conjunto de atributos que inte- 
gran al individuo; el fenotipo a su turno es consecuen- 
cia del genotipo. Ver capítulo 21 Semiología Genéti- 
ca. A lo anterior, y para determinar la constitución 
del individuo, se suma el paratipo o sea los caracteres 


adquiridos por acción del medio ambiente (influen- 
cias familiar, social, educativa, religiosa, etc.). 


DiGiovani distinguió tres tipos constitucionales: 

a) El longilineo, en el cual la altura (talla) de la 
persona es mayor que la envergadura; en ellos 
predomina el tórax sobre el abdomen y el ángu- 
lo epigástrico (formado por los rebordes costa- 
les) es agudo; su arquetipo es Don Quijote (Fig. 
5.5). 


b) El normolineo, en el que la talla es igual a la 
envergadura y el ángulo epigástrico es recto. 
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c) El brevilineo, en el que la envergadura es mayor 
que la talla y el ángulo epigástrico es obtuso; 
en ellos hay un mayor desarrollo abdominal; su 
arquetipo es Sancho Panza (Fig. 5.5). 


Kretschmer diferencia 4 tipos: 


a) El leptosómico, que corresponde al longilíneo; 
cuando los rasgos de este último están exagera- 
dos se tiene la variedad asténica; los leptosómicos 
tienen un sistema nervioso excitable por lo que 
su temperamento es inquieto y reaccionan con 
rapidez; les corresponde la personalidad esqui- 
zoide con tendencia a la esquizofrenia; estarían 
predispuestos a padecer de TBC pulmonar, de 
hipertiroidismo, de úlcera péptica y de jaqueca. 

b) El atlético, de esqueleto y músculos bien desa- 
rrollados; hasta cierto punto se correspondería 
con el normolineo; tendrían predisposición a la 
psicosis maniacodepresiva, a la epilepsia, a los 
reumatismos no articulares (fibromialgia) y a 
la enfermedad coronaria. 


c) El pícnico, que corresponde al brevilíneo; su 
sistema nervioso es poco excitable por lo que 
son personas tranquilas; predomina en ellos la 
personalidad ciclotímica con tendencia a la psi- 
cosis maniacodepresiva; están predispuestos a 
las enfermedades metabólicas (diabetes, gota, 
obesidad), a la cardiopatía coronaria, a la hi- 
pertensión arterial, al EPOC y a la artropatía 
degenerativa. 

d) El displásico (etimología = mal conformado); 
son individuos con anomalías morfológicas tan 
patentes que es difícil encasillarlos en alguno 
de los grupos anteriores; generalmente son el 
resultado de trastornos endocrinos o de ano- 
malías de desarrollo; se distinguen tres varie- 
dades: gigantes eunocoides, eunocoides obesos 


Es necesario establecer el grado de conciencia. 
Normalmente un paciente debe estar alerta, lúci- 
do y orientado en tiempo, espacio y persona. Esto 
se logra definir con unas pocas y sencillas pregun- 


Tanto el carácter de la voz como la comprensión 
y expresión del lenguaje constituyen importantes 
ayudas para el diagnóstico. Si un paciente no está 
sordo pero ha perdido la capacidad de entender el 


Figura 5.5. Dón Quijote y Sancho Panza. 


e hipoplásicos infantiles; es frecuente que pre- 
senten otras anomalías: criptorquidia, defo: 
maciones del pabellón auricular, polidactilia, 
ceguera congénita, estrabismo, labio leporino, 
retraso mental (ver Cap. 19). En este tipo dis: 
plásico es en el que se encuentra el mayor nú: 
mero de epilépticos. 


tas: ¿Qué fecha es hoy? ¿Dónde se encuéntra usted 
actualmente? ¿Cuál es su nombre y dirección? Las. 
alteraciones de la conciencia.se estudian en deta: 
lle en la semiología de Sistema Nervioso. 


lenguaje o de expresar verbalmente sus idea: 

dice que sufre de afasia. La clasificación: e: 1 
pretación de las afasias se estudian en el capí 
19, pg 857. 
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B. Facies del cretino 


C. Síndrome de Cushing, antes y después de la remoción D. Facies mixedematosa 
del turmor suprarrenal. 


y 
S E. Facies hipertiroidiana 


en la enfermedad de 


qa FO Graves 


FE.  Facies leoninina 


Figura 5.6. DISTINTAS CLASES DE FACIES. 
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Es necesario precisar el color, la textura y la tem- 
peratura de la piel. Cuando los pigmentos bilia- 
res aumentan en la sangre la piel toma un tinte 
amarillo que se denomina ictericia. En este caso 
el color amarillo se aprecia también en las es- 
cleras, el paladar y la región sublingual. En las 
anemias la piel y las mucosas se tornan pálidas. 
En la policitemia, por el contrario, la piel se torna 
rubicunda. En la insuficiencia suprarrenal toma 
un tinte bronceado. En los estados de hipoxia (dis- 
minución de oxígeno) la piel y las mucosas toman 
un color violáceo, que se denomina cianosis la cual 
se aprecia mejor en las orejas, la nariz, los labios 
y las uñas. La cianosis que, en definitiva, se debe 
al aumento en la sangre de la hemoglobina redu- 
cida, es una manifestación muy especial de al- 
gunas cardiopatías congénitas, de enfermedades 


pS 


La apariencia general de la cara (la denominada . 


“facies”) a menudo sugiere importantes diagnósti- 
cos. Obviamente, la inspección de la cara comienza 
desde el momento mismo en que el médico saluda 
al paciente, pero durante todo el tiempo de elabora- 
ción de la historia $e debe observar la expresión del 
rostro del enfermo. Se han descrito facies en forma 
exagerada; en algún libro de Semiología llegamos 
a contar 50. La gran mayoría de estas facies son 
inespecíficas y-no tienen utilidad práctica. Cuando 
la cara tiene un color anormal se debe decir, según 
el caso, que tiene un color pálido, cianótico o ictérico 
y no que tiene facies anémico, cianótico o ictérico. 
Aquí sólo describiremos los facies que son caracte- 
rísticos. 


Figura 5.7 
A. Facies 
“hipotiroideo. 


B. Hipotiroidismo 
antes y después 
del tratamiento. 


pulmonares crónicas, y de algunas formas de falla: 
cardíaca. Estudio detallado sobre cianosis se hace 
adelante en el capítulo 10, pg 610. 


La manera más adecuada de apreciar la te: 
peratura de la piel es palpándola con el dorso de la: 
mano que es como mejor se aprecian los cambios: : 
de temperatura, preferiblemente con el dorso de: 
los dedos. En el hipotiroidismo y el shock la piel 
está fría; en el hipertiroidismo y los estados febri: 
les se toca caliente. 


Hay diversas enfermedades de la piel que se: 
manifiestan por erupciones cutáneas de diversa 
morfología; ellas se estudian en el capítulo 6” que 
trata sobre Piel y anexos. A cualquier erupción 
cutánea se le da también el nombre genérico de: 
rash. Ñ j 


Del mixedema (hipotiroidismo) (Figs. - 
5.6D y 5:7 A y B) DN 
Toda la cara se ve abotagada, los párpados apare-: 
cen como edematosos, los labios y la lengua están : 


agrandados y la piel beca y áspera tiéne un color: 
de cera. 


Del cretinismo (Figs.'5.6 B y 5.8) 


Labios gruesos, lengua aumentada de tamaño lo:: 
que obliga al paciente a mantenerla a toda hora:: 
por fuera de la boca, párpados engrosados y frente: 
arrugada; cabello seco y quebradizo; puente de la 
nariz hundido. El cretinismo es causado por insu- 
ficiencia tiroidea congénita. 
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Figura 5.8. Cretinismo. 


Del hipertiroidismo (tirotoxicosis) (Figs. 
5.6 E y 5.9) 


Prominencia acentuada de los globos oculares (exof- 
talmos) que le hace adquirir al' paciente la expresión 
de estar continuamente asustado o asombrado; a esto 
se añade la presencia de bocio usualmente pequeño 
y de danza carotídea por el eretismo cardiovascular 
que tienen estos pacientes; no todos los hipertiroi- 
dismos producen exoftalmos; este fenómeno sólo se 
ve en la enfermedad de Graves que por tal razón 
también se denomina bocio exoftálmico. Ver adelante 
exploración de la tiroides en el capítulo 7, pg 562. 


Del acromegálico (Figs. 5.6 A y 5.10) 


Agrandamiento del cráneo y del maxilar inferior lo 


Figura 5.11. Niño con Sindrome de Cushing. 


Figura 5.9. Enfermedad de 
Graves (hipertiroidismo). 
Exoftalmos. Obsérvese que 
el bocio es pequeño. 


Figura 5.10. 
Acromegalia. 


que conduce al prognatismo. Hipertrofia de los la- 
bios, la nariz y las orejas. La acromegalia es debida 
a excesiva producción de hormona de crecimiento 
por la hipófisis anterior después de la pubertad 
(generalmente se trata de un tumor de las células 
eosinófilas). Recordar que en la acromegalia hay 
además crecimiento de las manos y los pies. 


Del síndrome de Cushing (Figs. 5.6 C y 
5.11) 


Este síndrome, ocasionado por hiperfunción cóx- 
tico-suprarrenal, tiene un facies muy típico: cara 
de luna llena (carrillos prominentes), boca de pes- 
cado, piel de apariencia pletórica y frecuente pre- 
sencia de acné. Es conveniente distinguir entre 


Figura 5.12. Fascies hipocrático. Fotografía tomada pocas 
horas antes de la muerte. 
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enfermedad de Cushing sii a hipersecreción 
hipofisaria de ACTH, y síndrome de Cushing conse- 
cutivo a tumores o a hiperplasia de las:suprarrena- 
les; existe también el Cushing iatrogénico secundario 
ala administración de corticosteroides, y el síndrome 
paraneoplásico de Cushing, asociado especialmente 
al carcinoma broncogénico (sobre todo el de tipo de 
células en avena). 


anina (Fig. 5.6 F) 


(Se ve en algunos pacientes leprosos). Es debida a la 
infiltración subcutánea de la frente, las mejillas y la 
barbilla, lo que unido al aplastamiento y ensancha- 


2183 


La actitud que asume el paciente en el lecho puede 
ser obligada o indiferente. Obligada, cuando una do- 
lencia lo obliga a adoptar una posición determinada 
para obtener alivio; indiferente, cuando libremente 
puede cambiar de decúbito sin sentir molestias. Se- 


gún la superficie sobre la cual repose el cuerpo, el 


decúbito puede ser dorsal, ventral y lateral izquier- 

do o derecho. Algunas dolencias determinan actitu- 

des especiales, como: 

1. La ortopnea en casos de falla cardíaca izquier- 
da (véase adelante tipos de disnea, pg. 615). 


2. La posición con el tórax inclinado hacia adelan- 


Figura 5.13A. Niño con pericarditis. 


- Figura 5.13B. 
Joven con derrame pericárdico. 
Sólo se sentía cómodo en esta posición. 


miento de la nariz realmente recuerda bastante de 
cerca la cara de un león. 


Facies hipocrática (Fig. 5.12) 
Tal como ha sido clásicamente descrito: “nariz af- 
lada, ojos y sienes hundidos, orejas frías y contraí-. 
das, color plomizo ceniciento”, es indudablemente 
el aspecto de un paciente moribundo con un grado i 
acentuado de deshidratación. 


Los facies de las enfermedades neurológicas E 
se describen en el capítulo de Semiología del Sis: 
tema Nervioso (Cap. 19). 


te en las pericarditis con derrame que en casos 
extremos puede convertirse en posición genu- 
pectoral, (Fig. 5.13 A y B). 


3. La posición en gatillo de fusil que consiste enun.. 
decúbito láteral con extensión del cuello, flexión ..' 
de las piernas:sobre los muslos y de éstos so-: 
bre el abdomen; se la observa en las meningitis 
agudas. 

4. El opistótonos (paciente con , el tronco arqueado 
hacia arriba teniéndo solamente como puntos 
de apoyo la parte posterior de la cabeza y los ta- 
lones retraídos) en las meningitis y el tétanos. 


5. En las peritonitis agudas: paciente en decúbito - 
dorsal, quieto y oponiéndose a que lo muevanio 
cambien de posición. Recordar, por último, que 
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los dolores unilaterales obligan al paciente a 
reposar sobre el lado sano y que los daños que 
restringen capacidad funcional obligan a repo- 
sar sobre el lado enfermo siempre que no haya 


dolor; estas últimas afirmaciones se refieren es- 
pecialmente a enfermedades toracopulmonares 
dolorosas o a aquellas otras que restrinjan la 
función pulmonar. 


Como parte del examen físico debe figurar el peso del 
paciente. Ello constituye clave importante de su es- 
tado nutricional. Es muy conveniente precisar si últi- 
mamente ha habido aumento o disminución de peso. 
El estado nutricional del paciente depende también 
de las vitaminas y los electrolitos; aquí solo vamos a 
referirnos al exceso o al déficit de peso. El peso ideal 
de una persona es función no sólo de la estatura sino 
de la edad, el sexo y la estructura ósea, ya que hay es- 
queletos con huesos más pesados y otros con huesos 
más livianos. La forma más sencilla de valorar la es- 
tructura ósea es medir el perímetro de la muñeca a la 
altura de la articulación radio-cubital. En términos 
generales, las personas con tun perímetro por debajo 
de 14 cms se consideran de estructura pequeña y las 
de un perímetro por encima de 16.5, de estructura 
grande. Las que tengan un perímetro entre 14 y 16.5 


cm pueden ser de estructura pequeña, mediana o * 


grande según sea su talla, 


En la tabla adjunta (Geigy) figuran los valores 
de peso ideal en relación con la talla, la edad y el 
sexo; frente a cada talla figuran tres pesos según 
sea la estructura ósea: las cifras en negrita corres- 
ponden a personas de estructura mediana, las que 
están por encima de las negritas corresponden a 
personas de estructura pequeña y las que están 
por debajo a personas de estructura grande. 


Si no se tiene a mano la tabla anterior se pue- 
de obtener, en forma un tanto aproximada, el peso 
ideal mediante la conocida fórmula de restarle 100 
a la cifra de la talla dada en cms. Ejemplo: una per- 
sona que mida 1.65 debería tener un peso de 65 kgs. 
Esta fórmula no es válida para niños ni adolescen- 
tes. En los niños (hasta 14 años) el peso aproxima- 
do normal puede calcularse mediante la fórmula: 
edad en años x 3 + 3. Es útil recordar al respecto 
que los niños duplican su peso de nacimiento a los 
cinco meses, lo triplican al año y lo cuadruplican a 
los dos años. 


Aumento de peso 


La obesidad supone obviamente un aumento de 
peso, pero no toda persona excedida de peso es 
obesa. Sólo se debe hablar de obesidad si el peso 
del paciente está por encima del 20% de su peso 
ideal, o sea que una persona cuyo peso ideal sean 
60 kgs no será obesa mientras su peso no llegue 


o pase de 72 kgs; si en esta persona el peso está 
entre 60 y 72 kgs sólo se debe hablar de sobrepeso. 
Aquí también, como en el caso de la hipertensión 
arterial, el criterio para fijar la cifra de peso que 
indica obesidad se basa en los efectos nocivos que 
para la salud tiene un peso que sobrepase ciertos 
límites los cuales han sido fijados como un 20% o 
más de exceso sobre el peso ideal. Cifras menores 
pueden ser nocivas si al sobrepeso se añaden otros 
factores de riesgo como hipertensión, diabetes o hi- 
perlipidemia. La causa más frecuente de obesidad 
es la sobrealimentación (obesidad exógena); en este 
caso la obesidad es generalizada y la grasa se dis- 
tribuye de manera uniforme (Fig. 5.14A). La que es 
debida a enfermedades internas se denomina obe- 
sidad endógena o secundaria; ella generalmente es 
causada por enfermedades endocrinas como v.g,. la 
enfermedad de Cushing en la cual la distribución 
de la grasa no es uniforme (Fig. 5.14B). No olvidar 
que otra causa frecuente de aumento de peso es el 
edema; por eso ante un paciente excedido de peso, 
antes de concluir en obesidad hay que estar seguro 
de que no está edematoso (un estudio más completo 
de la obesidad se hace en la guía de ese nombre: 
CR. GPEP. 6* ed. pg 1007 y en el tópico Obesidad). 

Mencionaremos algunas causas de obesidad 
secundaria: 


Enfermedad de Cushing (hi 
córtico suprarrenal) 


En esta entidad la grasa se localiza especialmente 
en las cinturas pélvica y escapular como se ve en la 
figura 5.14B (obesidad centrípeta); otros rasgos de 
esta enfermedad son la cara redonda y la boca de 
pescado (ver atrás “facies”). 


Desórdenes hipotalámicos 

De estos desórdenes el más conocido es el síndro- 
me de Froelich de los jóvenes, caracterizado por 
obesidad e hipogonadismo asociado a veces con re- 
tardo mental y diabetes insípida. La hipófisis an- 
terior es normal o sea que el síndrome no se puede 
atribuir a hipopituitarismo. Otra cosa es que un 
tumor de la hipófisis (especialmente un cráneofa- 
ringioma) pueda afectar al hipotálamo con lo que 
esos pacientes, a más de la obesidad, pueden presen- 
tar alteraciones visuales por compromiso del quias- 
ma y otras manifestaciones de déficit hipofisiario. 
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MUJERES 


VARONES 
Talla Pesos. en Kg. pesoenKgi 
encm  i5años  20años .. 25años- -20:años. 25:años-. 
40,8 440 
142,55 45,3 S : 
51,3 
41,2 
145 45,8 
51,6 
41,7 
147,5 46,2 
52,1 
42,6 
150 47,1 
53,0 
43,5: 
152,5 


48,5 


Figura 5.14. 

A. Obesidad exógena: 
distribución generalizada 
de la grasa. 


B. Enfermedad de Cushing: 
obesidad centrípeta; brazos y 
piernas normales. 


Insulinomas (tumores secretantes de 
insulina) 


La hiperinsulinemia produce un estado recurren- 
te de hipoglicemia lo que hace que estos pacientes 
aumenten su ingesta calórica y se tornen obesos. 
Esto sólo ocurre en algunos casos ya que la mayo- 
ría de pacientes con insulinomas no son obesos. 


Hipotiroidismo 

Los pacientes hipotiroidianos pueden hacerse obesos 
porque en ellos están disminuidas sus necesidades 
calóricas. Pero sólo en una minoría de hipotiroi- 
dianos se puede hablar de verdadera obesidad. A 
este propósito también es importante afirmar que 
sólo una pequeña proporción de obesos son hipoti- 
roidianos. 


Disminución de peso 
La disminución de peso (enflaquecimiento) puede ser 


ligera, acentuada o severa; a esta última se le da el - 


nombre de caquexia. Un paciente puede perder peso 
porque disminuye su ingesta calórica (Fig. 5.15) o por 
enfermedades tales como el hipertiroidismo, la dia- 
betes juvenil, la tuberculosis, el carcinoma, o la ma- 
labsorción intestinal. La delgadez de un paciente (y 


sobre todo si siempre ha sido de esa constitución) no 
necesariamente significa que esté enfermo. Revísese 
la guía “Adelgazamiento” donde se estudian deta- 
Hladamente las enfermedades que lo ocasionan (CR. 
GPEP. 6* ed. pg 989 y el tópico Adelgazamiento). 


Vamos a referirnos ahora a los otros aspectos 
de la desnutrición. Podemos definir la desnutrición 
diciendo que es la situación en la cual la persona, 
en forma crónica, no ingiere o no asimila la sufi- 
ciente cantidad de energía alimenticia para com- 
pensar su gasto energético. La desnutrición puede 
ser ligera, moderada o severa; en este último caso el 
paciente entra en estado de caquexia o emaciación. 
A la desnutrición por falta de comida extendida a 
una región o país se la designa con el nombre de 
hambruna. 


Las causas de la desnutrición son: 
+ Escasez de alimentos. 


o  Imposibilidad de que suficiente cantidad de ali- 
mento llegue al intestino: anorexia, vómitos 
repetidos, disfagia. 

+ Malabsorción intestinal (MI); las causas de la 
MI y su diagnótico se estudian a fondo en la 
guía y en el tópico Esteatorrea. 
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Figura 5.15. Paciente con anorexia nervosa. Enflaqueci- 
miento acentuado. 


+ Aumento en la excreción de proteínas: albumi- 
nurias masivas, gastropatías y enteropatías 
perdedoras de proteínas. 


Existen situaciones en que el individuo aumen- 
ta su utilización de nutrientes: crecimiento, gesta- 
ción, lactancia, hipertiroidismo, fiebres y enferme- 
dades consuntivas; personas en estas situaciones: 
están más expuestas a entrar en desnutrición. 


Clínicadeladesnutrición (especialmente 
en su forma moderada-avanzada) 


Los adultos pierden peso y los niños dejan de cre- 
cer (retardo pondo-estatural). La piel está pálida, 
laxa y seca. El pelo es fino, seco, quebradizo y fácil 
de arrancar. Las extremidades están frías y cia- 
nóticas. La grasa subcutánea y la turgencia de la 
piel van desapareciendo. Con frecuencia aparecen 
edemas. La temperatura del cuerpo es subnormal, : 
el pulso es lento y la TA está baja. El abdomen se 
aprecia distendido. Otros síntomas: debilidad, cries::: 
tesia, impotencia, amenorrea, apatía y depresión. 
Estos pacientes son más susceptibles a las infeccio- : 
nes, pero no olvidar que en ellos muchas veces no se 
hace presente el principal síntoma de la infección . 
como es la fiebre. Como los músculos respiratorios 
han perdido fuerza, las neumonías se tornan con ' 
frecuencia mortales. En lugares con hambruna es 
alta la mortalidad por entidades como el tifus y el 


«cólera. En estados avanzados (emaciación) los pa- 


cientes entran en completa inactividad asumiendo. 


"la posición fetal en forma permanente. 


Lo anterior se refiere a la desnutrición de los 
adultos. En los niños pequeños lo que se ve con más 
frecuencia es una malnutrición proteica-que consis- 
te en un espectro de dolencias en uno de cuyos ex- 
tremos está el Kwashiorkor que esencialmente es 
una carencia de proteínas; otra forma es el maras- 
mo que se presenta en niños menores de 1 año que 
llegan a un estado de inanición a consecuencia de 
severa y prolongada restricción de toda clase de co- 
mida y no sólo de proteína. Se ve también el Kwas- 
hiorkor marásmico en que hay una combinación de 
síntomas de ambos desórdenes. 


Cuadro 5.1 


Piel... 
Cabellos: 
Cábeza:-' 


Fuente: Harrison. “Principies of internal medicine”, t1a. ed. pg. 392. 
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Cuadro 5.2 


Fuente: Jolliffe “Clinical Nutrition” 2a. edition pg. 31. 


En el cuadro 5.1 figura'lo que hay que buscar 
en el examen físico de un paciente sospechoso de 
desnutrición, 


En el cuadro 5.2 se hallan las mas probables 
deficiencias que corresponden a los hallazgos del 
cuadro anterior. 


Lo que mejor traduce el estado emocional es el lla- 
mado lenguaje corporal manifestado por la expre- 
sión facial, las inflexiones de la voz, las actitudes 
asumidas, etc.-El médico debe aprender.a recono- 
cer e interpretar este lenguaje corporal llamado 
también no-verbal. Las inflexiones y el tono de la 
voz son muy importantes de tomar en cuenta: la 
misma respuesta, la misma frase pronunciada con 
diferentes inflexiones de voz debe ser interpretada 
de diferente manera. Otros detalles que hay que 
observar son la posición de los labios, la dirección 
de la mirada, la expresión de los ojos, el ceño frun- 
cido, la pulcritud en la persona y en el vestido; 
claro que todo ello hay que interpretarlo a la luz 
de la clase social o del grupo cultural de que haga 
parte el paciente. Puede ser difícil descubrir las 
sutiles diferencias en el lenguaje no verbal entre 
las distintas clases de personas. Creemos útil des- 
cribir los siguientes cuadros definidos y bastante 
específicos pero que no siempre se presentan así 
de completos. Iremos al mismo tiempo señalando 
cuál es la mejor manera de comportarse ante estos 
pacientes y qué estrategias seguir para que la re- 
lación médico-paciente no se vaya a deteriorar. 


Ocurre, en efecto, que muchos de estos pacien- 
tes dificiles despiertan en el médico fuertes senti- 


mientos negativos que el profesional debe apren- 
der a reconocer y a manejar para bien del paciente 
y para sosiego y tranquilidad del médico. Y este 
reconocimiento de las características del paciente 
debe hacerse lo mas pronto posible para que desde 
el principio el manejo que se le dé al paciente sea 
el adecuado. 


Depresión (Fig. 5.16) 


El deprimido es un paciente que se mueve muy 
poco, que no mantiene contacto visual con su in- 
terlocutor sino que más bien procura mantener- 
se cabizbajo, que carece de espontaneidad en sus 
palabras y en sus gestos, que fácilmente llora y 
que suspira con frecuencia; es además un paciente 
que tiene muy disminuida su autoestima lo que se 
traduce en el descuido que se le nota en su vestido 
e higiene personal; los deprimidos son pacientes 
que difícilmente se dejan ayudar; parece como 
si su plan fuera obstaculizar todos los esfuerzos 
que se hagan por aliviarles. Esta es una situación 
que no debe confundirse con la astenia y el decai- 
miento de las enfermedades crónicas y de algunas 
endocrinopatias como el hipotiroidismo y la insufi- 
ciencia suprarrenal. 


booksmedicos.org 


Us28 -] ["semioLOSÍ. 


A B 


Figura 5.16. 


A. Depresión. 
B. Cambio de la expresión con la mejoría. 


A B 


Ansiedad (tensión) (Fig. 5.17) cientes obviamente es difícil y muchas veces el mé- : 
Los ansiosos' no pueden estarse quietos, se muer- dico también resulta enojado lo cual es totalmente 
den la uñas y se exaltan sin*motivo real. Miran indeseable. Para evitar esto se debe tener presente 
con recelo hacia diferentes sitios como si estu- 1“Sla ira del paciente es global y no personal con- 
vieran buscando algo, esperando a alguien o pre- tra el médico. Es inútil discutir con estos pacientes. 
parándose para defenderse de alguna amenaza La actitud correcta; es indagar por los.motivos de la: . 
externa; mantienen apretadas entre sí las manos 2 Y tener: la mejor voluntad de solucionarles sus 
o alrededor de cualquier cosa que en ellas porten problemas. El enojo usualmente disminuye cuando | 
o inclusive alrededor de sus solapas; su hablar es el paciente puede ventilar sus problemas y es atendi- 
atropellado, como si quisieran referir varias cosas do por un médico que'se desempeña con una acti- 
a la vez; fuman un cigarrillo detrás de otro; no son- tud absolutamente profesional. 

ríen espontáneamente oa veces ríen con una “risita 
nerviosa”; transpiran copiosamente, especialmente 
en las axilas y en las palmas de las 
manos, fenómeno este último que ya 
el médico nota desde el principio en 
el apretón de manos. No es raro que 
estos pacientes sean hipocondríacos ; 
y se quejen de múltiples síntomas Figura 5.17. 

correspondientes a muy diversos ór- Tensión (ansiedad). 

ganos y sistemas. Obsérvense las manos del paciente. 


El paciente enojado o Íracun- 
do (Fig. 5.18) y 


Hay pacientes que ante su enfer- E Estado de ansiedad más acentuado, 
medad reaccionan con enojo o rabia. 


Los pacientes enojados, como los de- 
primidos, se mueven poco pero, a di- 
ferencia de estos, miran fijamente y 
con dureza al interlocutor. Han per- 
dido totalmente el sentido del humor. 
Contestan con frases cortas después 
de esperas mas o menos largas, pero 
exigen explicaciones para todo e in- 
dagan sobre los títulos y experiencia 
del médico. La relación con estos pa- 


Es297 


El paciente seductor 


No nos referimos a la seducción con una connotación 
sexual (cosa que de vez en'cuando también ocurre) 
sino al paciente de cualquier sexo que intenta lla- 
mar la atención y ganarse el afecto del médico. Son 
pacientes que temen ser abandonados o no recibir 
la suficiente atención. Muchos de ellos son indivi- 
duos inmaduros o histéricos que en su conversación 
usan frases aduladoras o que dan a entender que 
están totalmente en manos del médico; o hacen pre- 
guntas 0 expresan opiniones sobre la maravillosa e 
interesante vida personal del profesional. También 
con estos pacientes la relación se torna difícil. Hay 
que darles la impresión de que no serán abandona- 
dos pero manteniéndose a “distancia profesional”, 
evitando asumir responsabilidades de otra índole 
e induciendo al paciente a tomar-sus propias deci- 
siones y a asumir sus responsabilidades. El médico 
debe educar a estos pacientes para que no asuman 
un papel totalmente pasivo e informarlos adecua- 
damente sobre sus enfermedades, los riesgos que 
corren y los beneficios que se esperan. 


El paciente silencioso . 


Algunos pacientes han llevado una larga vida de 
recato y timidez. No. tienen confianza en sí mismos, 
viven preocupados de su propia imagen: Fácilmente 
se sienten turbados o apenados.' Otros individuos, 
por el temor que en ellos despierta la enfermedad, 
se tornan hostiles y silenciosos. 


Lo que hay que tener presente es que el pacien- 
te silencioso con frecuencia es un paciente con se- 
vera depresión. Atrás se describió cual es la actitud 
y la expresión facial del deprimido. Las preguntas 
abiertas en estos pacientes usualmente son poco 
fructíferas. Las directas o cerradas dan mejor re- 
sultado siempre que se usen con amabilidad y con- 
sideración. 


El paciente hablador 


Estos pacientes constituyen un desafío para el mé- 
dico novel porque quieren dominar la entrevista. 
Cada pregunta da lugar a largas respuestas, no im- 
porta que la pregunta sea cerrada. El médico debe 
tratar de evitar los silencios y las preguntas abier- 
tas porque así se da lugar a que el paciente siga 
hablando sin parar. Si nada da resultado, posible- 
mente lo que hay que hacer es relajarse y aceptar 
el problema. 


El paciente paranoide 


Es este un paciente que continuamente pregunta: 
“¿Por qué me esta Ud. preguntando eso?” o “¿quién 
le dijo algo a Ud. en relación con eso?” Estos pa- 
cientes piensan a toda hora que algo oculto se está 


Figura 5.18. Paciente enojado o iracundo. 


planeando contra ellos. Aveces esta suspicacia del 


" paciente puede ser controlada si el médico le dice: 


estas son preguntas rutinarias que se las hago a 
todos mis pacientes. Tratar de darle seguridad a 
estos pacientes de que nada deben temer no fun- 
ciona y casi siempre lo que ello hace es producir 
mas paranoia. Lo que se debe hacer es completar 
en lo posible el interrogatorio sin intentar conven- 
cer al paciente de que sus ideas son falsas, porque 
ello lo que hace es dañar las buenas relaciones. 


El paciente insaciable 


Es el que nunca se muestra satisfecho. Siempre 
tiene preguntas y, a pesar de explicaciones ade- 
cuadas, piensa que no se le ha respondido en forma 
suficiente. Son pacientes ansiosos y la mejor ma- 
nera de manejarlos es no ser condescendientes con 
su actitud sino que hay que decirles con firmeza: 
“Por hoy ya hemos terminado nuestra entrevista 
pero volveremos a vernos y no lo descuidaré”; o si 
es el caso de una interconsulta se le dirá: “pero lo 
voy a remitir al Dr. NN y a él podrá dirigirle usted 
algunas de sus preguntas”. 


El paciente complaciente 


Este paciente cree que todo lo que él conteste debe 
dejar a su médico satisfecho y complacido y que si 
llegara a contestar algo que el médico no aprueba lo 
más probable es que él ya no se interese por el pa- 
ciente y quizás lo abandone. El interrogador debe 
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partir de la base de que la causa de este compor- 
tamiento es la ansiedad. Debe entónces impartirle 
instrucciones al paciente para que la ansiedad sea 
controlada porque de lo contrario la información 
que dé será inexacta. 


te dependiente 

Son los pacientes que encuentran que es muy difícil 
vivir sin la ayuda de los demás:o sea sin un soporte 
tanto físico como emocional. Si notan que el apo- 
yo disminuye se sienten no solo abandonados sino 
ofendidos y ello hace que exijan mas ayuda. Cuan- 
do ellos se enferman temen que su enfermedad les 
haga perder los apoyos que están recibiendo; por 
eso, en talés circunstancias hay que acercarse más 
a ellos sin perder de vista que a veces pueden apro- 
vecharse de médicos compasivos y hacerles perder 
cantidades de tiempo. El médico debe ingeniárselas 


para darles a entender que la dedicación del profe-: 
sional tiene sus limites sin que por eso sientan que 
el médico los rechaza o abandona. 


El paciente masoquista 


Son pacientes que sienten cierta complacencia en: 
el auto-sacrificio y en el sufrimiento. En contraste 
con otros pacientes, ellos se adaptan bien a la: en. 
fermedad y, de hecho, no les atrae la idea de me 
jorarse; por tal razón, son pacientes, que con fre 
cuencia frustran los esfuerzos del médico. Lo qué 
el profesional debe buscar es que ellos puedan vivir: 
sin mayores limitaciones aunque sigan hablando 
de sus problemas y sus sufrimientos. Es mejor.no:' 
prometerles curaciones; simplemente decirles que 
él, como profesional, esta haciendo lo mejor que 
puede para cuidarles su salud. 


Obesidad e hipotiroidismo 


PIEL Y ANEXOS 


El interrogatorio debe cubrir especialmente lo si- 
guiente: ; 


1, 


¿En dónde apareció la primera lesión? ¿Qué otros 
sitios se fueron comprometiendo? Esto proporcio- 
na claves importantes para el diagnóstico. 


¿A más del problema cutáneo hay algunos otros 
síntomas concomitantes? Muchas dermatosis 
son manifestaciones cutáneas de enfermedades 
sistémicas. De ahí que a estos pacientes se les 
deba hacer una cuidadosa revisión por sistemas. 


¿Cómo ha sido la evolución de las lesiones? Las 
preguntas específicas que se deben hacer son 
las siguientes: a) ¿Cuándo apareció la primera 
lesión? b) ¿Comenzó como una lesión única que 
luego se extendió, o las varias lesiones aparecie- 
ron al tiempo? c) ¿Aparecieron súbitamente en 
cuestión de minutos, o pocas horas, o aparecieron 
gradualmente en el curso de días o semanas? 


¿Cómo han venido cambiando las lesiónes? Las 
primeras lesiones con frecuencia cambian debi- 
do a procesos secundarios que pueden ser conse- 
cuencia del rascado, de infecciones secundarias, 
de cicatrización o de atrofia de los tejidos dérrmi- 
cos. Lo que el médico ve puede representar sola- 
mente una fase de la evolución de la dermatosis 
o varias fases de la evolución de las lesiones. 


¿Qué ocurre cuando la erupción cutánea (rash) 
se expone a la luz solar? Hay que hacer especí- 
ficamente esa pregunta. Cuando el rash aparece 
o se acentúa con la exposición al sol se habla 
de fotosensibilidad y ello caracteriza a algunas 


enfermedades sistémicas con manifestaciones 
cutáneas. El rash de algunas porfirias y del lupus 
eritematoso sistémico se agrava con la luz solar. 
La dermatosis de la pelagra es más prominen- 
te en las áreas expuestas al sol. Ver adelante 
el áparte de reacciones cutáneas a la luz (pg. 
539). 


¿Está tomando el paciente alguna medicación 
O se está exponiendo a algún tóxico o a algún 
irritante de la piel? Preguntar si ha cambiado 
de jabón o de perfume, o de trabajo, y si en su 
nuevo trabajo se halla en contacto con maderas, 
o hierbas, o sustancias sospechosas. La piel es 
el órgano de choque que con más frecuencia se 
menciona en la lista de-los efectos secundarios 
de gran número de drogas; y no necesariamente 
la reacción tiene que ser aguda para sospechar 
su origen medicamentoso. En relación con los 
fármacos no olvidar que ellos pueden enmasca- 
rar una enfermedad cutánea; por eso antes de 
aventurar un diagnóstico hay que esperar a que 
cese la acción del medicamento. 


¿La dermatosis se acompaña de dolor o de pru- 
rito? Como la piel está ricamente inervada son 
comunes las lesiones cutáneas dolorosas. El pru- 
rito (rasquiña) es una forma de dolor solamen- 
te registrado por la piel y, aunque frecuente, el 
prurito tiene una etiología tan diversa que es 
muy poca su especificidad para orientar un diag- 
nóstico. El prurito puede o no acompañarse de 
lesiones cutáneas. Los principales ejemplos de 
dermatosis pruriginosas son la urticaria, el ec- 
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zema (ver adelante pg. 537), la escabiosis (sarna), 
la pediculosis, algunas micosis y las erupciones 
medicamentosas. Como enfermedades sistémi- 
cas causantes de prurito, usualmente sin lesio- 
nes cutáneas apreciables, podemos mencionar la 
diabetes, la uremia, la enfermedad de Hodgking, 
las leucemias y la ictericia obstructiva en la cual 
el prurito es debido a la acción de las sales bi- 
liares. Existe también un prurito “nervioso” en 
los pacientes psiconeuróticos y, finalmente, hay 
pruritos de causa desconocida (idiopáticos). Cual- 
quiera que sea su etiología, el prurito puede ser 
acentuado, moderado o ligero; puede ser locali- 
zado o generalizado, constante o intermitente. 


Así como existe un umbral doloroso que hace 
que los pacientes sean más o menos propensos al do- 
lor, también existe un umbral para el prurito y ese 
umbral puede ser modificado por diversos factores 
especialmente psíquicos: es un hecho de observación 
que el paciente experimenta menos prurito cuando 
está tranquilo que cuando está ansioso o emocional- 
mente excitado. En las tardes y en la noche el um- 
bral está más bajo y el prurito se acentúa. 


Finalmente diremos que el prurito ocasiona ras- 
cado y que este último es un factor que, al producir 
excoriaciones e infección secundaria, modifica no- 
toriamente la apariencia de las lesiones originales. 
A la larga, el rascado persistente por largo tiempo 
produce engrosamiento (liquenificación) y cambios 
de color en el área afectada. 


Revisaremos ahora algunos aspectos de los 
antecedentes familiares y personales. 


Antecedentes familiares 


Con frecuencia se hereda la predisposición a pade- 
cer ciertas patologías como la psoriasis o el eezema 
atópico. 

Algunas enfermedades cutáneas infecciosas 
pueden ser transmitidas durante el embarazo o el 
parto (sífilis, VIH), o afectar a diferentes miembros 
de una misma familia por razones de convivencia 
estrecha (piodermitis, pediculosis, sarna). 


Antecedentes personales 


Hay que tomar en cuenta la acción de agentes po- 
tencialmente peligrosos como la luz solar, el ca- 
lor y el frío, los cosméticos, los desodorantes y las 


No hay para qué insistir en que es indispensable 
usar buena iluminación y en que hay que exami- 


sustancias químicas o de otro tipo que el paciente 
utilice durante sus actividades recreativas; la lo; 
calización de una dermatosis en las zonas expue: 
tas suele dar la clave para el diagnóstico. 


La convivencia con animales, puede ocasio-: 
nar reacciones alérgicas (dermatitis atópica) como 
reacción alérgica al pelo del animal, o transmitir 
infecciones (especialmente micosis). 


Las enfermedades y los agentes sistémicos sue”: 
len producir lesiones simétricas. Diversas clases de 
exantemas (multiforme, morbiliforme, escarlatini- 
forme, urticariforme) son las reacciones alérgicas 
que con mayor frecuencia se asocian a la toma de 
medicamentos; ellos pueden ser también manifes:: 
tación de diversas enfermedades infecciosas. 


Es también importante tener en cuenta las: 
enfermedades cutáneas que el paciente haya pre- 
sentado a lo largo de su vida. La existencia de cos- 
tra láctea durante la infancia es indicativa de una 
diátesis atópica. Algunas enfermedades sistémicas 
pueden ser la causa subyacente de ciertas lesiones 
cutáneas: así, por ejemplo, la presencia de xanto- 
mas debe hacernos pensar en una hiperlipoprotel: '. 
nemia; la candidiasis es más frecuente en pacientes 
diabéticos. La incidencia de carcinoma es más alt; 
en los pacientes con dermatomiositis o acantosis ni:: 
gricans. Algunas enfermedades como el lupus erite- 
matoso sistémico, la esclerodermia y las leucemias: 
que afectan las estructuras profundas pueden. ts 
ner también manifestaciones cutáneas. 


Antes de pasar al.examen físico deseamos re- 
ferimos a algunos aspectos que tienen que ver con. 
la relación médico-paciente. 


Aproximadamente una de cada 20 personas 
sufre de una enfermedad de la piel (dermatosis) 
que podría beneficiarsé con un manejo adecuado. 
El paciente con una dermatosis se da cuenta de 
que las demás personas lo evitan (o al menos eso * 
piensa) y su reacción natural es el aislamiento. : 
La frustración y la ansiedad agravan el problema 
dermatológico. Cuando uno de estos pacientes va 
al médico lleva consigo estos problemas emociona- 
les y, aunque no los exprese, el médico no debe 
pasarlos por alto, es decir no debe deshacerse del 
paciente a la ligera sin darle la ocasión de que ven- 
tile todos estos problemas. Una actitud optimista. 
y comprensiva por parte del médico se convierte 
en un elemento importante del éxito terapéutico. 


nar las distintas regiones usando la discreción y el 
respeto-por el pudor. 
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Antes de examinar las lesiones dermatológi- 
ay que darse cuenta de los caracteres genera- 
ela piel: turgor, textura, color. 


¡El turgor de la piel refleja el grado de hidra- 
ón: Piel seca y apergaminada se ve en grados 
ntuados de deshidratación y también en los an- 
os:como consecuencia de pérdida de la elastici- 
Para valorar el turgor se toma entre el pulgar 
el'índice una porción de piel de la frente o de la 
egión esternal y se la levanta para formar un plie- 
gue el cual se suelta bruscamente para observar 
ué tan rápido vuelve la piel:a su posición inicial. 
La combinación de turgor cutáneo disminuido, ojos 
blandos y hundidos, y falta de humedad en el hueco 
axilar es un índice de acentuada deshidratación. 


La textura se califica con términos como seca, 
fina, áspera, gruesa, etc. 


El color de la piel es afectado por distintas cau- 
sas. La melanina es el pigmento que oscurece la 
piel; normalmente se concentra en ciertas regiones 
como los pezones, los genitales y la línea media ab- 
dominal. La hiperpigmentación (melanodermia) de 
la piel se estudia adelante. 


Otra causa de anormal pigmentación es la he- 
mocromatosis, enfermedad debida a una alteración 
del metabolismo del hierro y que se manifiesta por 
cirrosis hepática, diabetes mellitus y una pigmen- 
tación bronceada de la piel (ver tópico Ascitis). 


En la argiría, que es una intoxicación por la 
plata, la piel toma un tinte pizarroso debido a la 
acumulación de Ag en la piel. La ictericia que es 
un color amarillo de la piel y las mucosas ocasio- 
nado por la elevación de los pigmentos biliares en 
la sangre se estudia en el capítulo 13 (pg. 747). 


Lesiones cutáneas 


Lo primero que hay que observar es la distribución 
y la disposición de las lesiones. Lesiones confina- 
das a ciertas áreas sugieren la presencia de algún 
factor local. Areas húmedas mantenidas por la yux- 
taposición de dos superficies cutáneas (axila, ingle, 
hendidura glútea, pliegue inframamario) son pro- 
pensas a la infección por hongos (intertrigo). Otras 
áreas ricas en queratina (codos, rodillas, cuero ca- 
-belludo), son el asiento preferido de la psoriasis. 


Los depósitos de lípidos de las hiperlipidemias 
tienen preferencia por las superficies tendinosas 
de los codos y el tendón de Aquiles (xantomas), o 
por la región palpebral (xantelasma). La dishidro- 
sis compromete selectivamente las palmas de las 
manos y las plantas de los pies, sitios donde se 
manifiesta por pequeñas lesiones vesículoescamo- 
sas. Hay dos infecciones, la sífilis y la fiebre pete- 
quial, cuyas lesiones característicamente afectan 
las palmas de las manos. El llamado. púrpura o 
síndrome purpúrico está caracterizado por extra- 


vasación de sangre de los vasos capilares de la piel 
y las mucosas; estas extravasaciones, según su 
tamaño, se designan como peteguias (pequeñas, 
puntiformes), o como equimosis cuando son más 
grandes. El síndrome purpúrico y sus causas se 
estudian en el capítulo 15 y en la guía y en el tró- 
pico Síndrome hemorrágico. 


Lesiones cutáneas que aparezcan alrededor 
de la muñeca en una persona que use pulsera se- 
ñalaría hacia una dermatitis de contacto. 


Lesiones cutáneas distribuidas a lo largo de un 
dermatoma indican que ellas tienen una base neu- 
rológica; ello se ve en el herpes zoster cuyas lesio- 
nes vesiculares se extienden en forma muy precisa 
a lo largo del trayecto del nervio; el herpes zoster es 
una virosis que compromete los nervios sensitivos 
y sus ganglios respectivos; comienza con un dolor 
neurálgico casi siempre a lo largo de los nervios 
abdominales, de los torácicos o de la rama oftálmi- 
ca del V par; 4-5 días después aparece la erupción 
vesicular con lo que se aclara el diagnóstico. 


La delimitación de una dermatosis es otra ca- 
racterística útil de precisar. Hay lesiones con bor- 
des nítidos y otras en que la piel enferma se con- 
funde con la piel sana sin que entre ellas se aprecie 
un límite bien definido. El médico se refiere a estas 
dos clases de lesiones diciendo de ellas que son bien 
cireunscritas o mal circunscritas. 


Pasamos ahora a estudiar las lesiones indivi- 
duales. Ellas se dividen en primarias y secundarias, 


Lesiones primarias (ver Fig. 6.1 y 
láminas a color pgs 542-553) 


Las lesiones primarias, que aparecen en una piel 
previamente sana, son las que deben ser tomadas 
en cuenta para el diagnóstico etiológico. Ellas son 
las siguientes: 


+  Máculas. Manchas lisas y, por tanto, no palpa- 
bles, de muy diverso tamaño, y de color marrón, 
púrpura o bronceado (Fig. 6.1, 6.2 y lámina a 
color pg 542). Las manchas pueden ser: 


1. Pigmentarias, a las que nos referiremos 
adelante al hablar de la pigmentación de la 
piel. 

2. Vasculares: 

a) El eritema, que es un enrojecimiento lo- 
calizado de la piel debido a vasodilatación 
capilar; se reconoce porque desaparece 
con la vitropresión; se ve en casos de eri- 
trodermia, de pitiriasis rosada, de sífilis 
(manchas rosadas lenticulares), de lupus 
eritematoso y de exposición al sol (erite- 
ma solar). 

b) Las debidas a neoformaciones vasculares 
oa proliferación de vasos sanguíneos: 

" son de color rojo y desaparecen parcial- 
mente con la vitro-presión; a este grupo 
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Mácula: Mancha 
lana de diverso 
color. 


Pápula. Pequeña 
lesión sólida y 
elevada. 


Placa: Elevación 
firme, sólida de 
más de 1 cm. de 
diámetro. 


Nódulo: Lesión 
sólida, elevada (de 
más de 0,5 cm de 
diámetro) que se 
profundiza en la 
hipodermis. 


Roncha: Zona 
elevada de edema 
cutáneo de color 
rosado. 


Vesícula: Pequeña 
elevación que 
contiene líquido en 
su interior. 


Amnpolla: 
Vesícula de 
tamaño grande 
(más de 0.5 cm 
de diámetro). 


Pústuta. Pápula 
que contiene 
material 
purulento. 


Quiste: Nódulo 
que contiene 
líquido o material 
semisólido. 


Figura 6,1. Lesiones cutáneas primarias 


Figura-6.2. Máculas en un caso de sífilis secundaria. 


pertenece un síndrome neurocutáneo 
la enfermedad de Sturge-Weber quese 
manifiesta por un hemangioma de colo 
vino oporto localizado en una de las:he: 
micaras y acompañado generalmente 
una malformación vascular similar en las 
meninges subyacentes y aún en la corte 
za cerebral, caso en el cual el pacient 
puede presentar convulsiones y retras 
mental (ver lámina a color pg. 542). 


c) Las debidas a- hemorragias cutáneas. 
cuando son pequeñas, como picadur 
de pulga, se llaman petequias; si so: 
grandes como máculas o manchas sella; 
man equimosis. 


Pápulas. (Fig. 6.1) Pequeñas elevaciones del; 
epidermis, circunscritas, firmes, palpables 
diámetro inferior a 1 cm; desaparecen sin dej 
cicatriz. Ejemplos de entidades manifestada 
por pápulas son las sifilides secundarias, el 11. 
quen plano, las verrugas virales, el moluscu: 
contagiosum, la enfermedad de Darier. El ac: 
y la psoriasis tienen en su comienzo una fast 
papular, lo mismo que la varicela antes de:s 
fase vesicular. En la lámina a color Pg 5438 
ven unos ejemplos de pápulas. 


Placas. Elevaciones firmes de más de 1 cm y q 
en la dermis van un poco más profundas qu 
las pápulas; pueden deberse a la coalescencia 
numerosas pápulas. Ejemplos: psoriasis, quera 
tosis actínica, queratosis seborreica, infiltracio 
nes de diversa índole (v.g: linfomas cutáneos), 


Ronchas. Zonas elevadas de edema cutáneo, de 
color rosado, transitorias y acompañadas de pru: 
rito. Su tamaño es muy variable; si su tamaño.es 
grande se tornan pálidas.en el centro y rosadas 
en la periferia. Ejemplos: urticaria, (lámina 
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eritematosa la mejor posibilidad son los linfan- 
giomas. Las vesículas generalmente son reem- 
plazadas por costras que caen sin dejar secuelas 
(Lámina a color pg 545). 


>  Pústulas. Pequeñas elevaciones similares a las 
vesículas pero que contienen pus. Ejemplos: 
Inpétigo, foliculitis (infección de la unidad pilo- 
sebácea), forúnculos, ectima. Algunas de estas 
entidades debidas a infección - piógena reciben 
también el nombre de piodermitis. 


+ Ampollas. Elevaciones de la epidermis de más 
de 0,5 cm de diámetro y que contienen un lí- 
quido seroso. Se podría decir también que la 
ampolla es una vesícula de más de 0,5 cm de 
diámetro. La-ampolla es el elemento cutáneo ca- 
racterístico de los pénfigos. Ver lámina a color 
pg 546. 


o  Verrugas. Excrecencias sólidas, pequeñas o me- 
dianas, a veces un tanto pediculadas con apa- 
riencia de coliflor; afectan especialmente a niños 
y adolescentes y se localizan de preferencia en 
el dorso de las manos y las.rodillas; son debidas 
a infección por un papovirus y son contagiosas. 
Los condilomas son una forma especial que apa- 
rece en los genitales (Cap. 14 pg. 773). 


o  Quistes. Elevaciones circunscritas, palpables, 
encapsuladas, llenas de material líquido o se- 


Figura 6.4. Eritema nudoso. 


Figura 6.3. Pálpulas en un caso de enfermedad de von 
Recklinghausen. 


color pg 551), picadura de insectos, edema an- 
gioneurótico. 

> Nódulos. Tuberosidades elevadas, firmes y cir- 
cunscritas; grandes (1 a 2 cms de diámetro) y 
ancladas más profundamente en la dermis que 
las pápulas; pueden llegar hasta el tejido celu- 
lar subcutáneo. Ejemplos de ellos son el eritema 
indurado, el eritema nudoso (Fig. 6.4 y lámina a 
color pg 545) y los granulomas. 


» Vesículas. Pequeñas elevaciones superficiales, 
circunscritas, llenas de líquido seroso y de un 
tamaño inferior a 0,5 cm de diámetro. Las vesí- 
culas que tienen una pequeña depresión central 
(vesículas umbilicadas) $e ven especialmente en 
algunas enfermedades virales como el herpes, 
la viruela y la varicela. Si la piel subyacente 
es eritematosa las posibilidades son el herpes 
simplex o el zoster (Fig. 6.5). Si es ligeramen- 
te eritematosa hay que pensar en la varicela 
(Fig. 6.6), el impétigo o la dishidrosis. Si no es 


Figura 6.5. Herpes zoster. Infección del 
nervio trigémino. 


misólido. Algunos los definen como un nódulo 
eno de material semisólido. Ejemplo: quiste 
sebáceo. 


Lesiones secundarias (ver Fig. 6.7) 


Vamos a tratar ahora de las lesiones secundarias, 
o sea aquellas que sobrevienen como complicación 
de las primarias a consecuencia del rascado o de la 
infección. Las lesiones secundarias son: 


+  Escamas: Son acúmulos de células querati-ni- 
zadas que se presentan como laminillas delga- 
das, ya secas, ya grasosas, y que se desprenden 
espontáneamente. Su tamaño es variable y su 
color blanco, plateado o bronceado. Las princi- 
pales entidades en que aparecen escamas son: 
la pitiriasis rosada, la eritrodermia,- la -pso- 
riasis y la dermatitis seborréica; igualmente 
aparecen en las fases avanzadas de algunas 
fiebres eruptivas como el sarampión y la:escar- 
latina; en la ictiosis, enfermedad hereditaria 
que dura toda la vida, el cuerpo'está recubier- 
to por escamas generalizadas y secas que dan 
al paciente el aspecto de “piel de pescado” (ver 
Fig. 6.8). E : 


e Costras. Ellas consisten en “suero, sangre o 


exudado purulento desecados que se adhieren 


a la piel Según su conformación las costras 
pueden -ser hemáticas, melicéricas (color de 


Erosiones y exulceraciones. Pérdida de la epi- 


Figura 6.6. Vescículas en caso de varicela. 


miel) purulentas o mixtas. Las costras se pre- 
sentan en general en todas las piodermitis, en 
el eczema simple o infectado, en el herpes, en 
-el pénfigo y en algunos tipos de acné. « 
Excoriación. Pérdida de la epidermis que deja 
expuesta a la dermis. Es la que se ve en cual- 
quier clase de rasguño.. Cura sin dejar cicatriz. 


dermis secundaria a la ruptura de vesículas o 
pústulas: se ven en las fases finales de la varl- 
cela y de la viruela. 


Fisuras (grietas). Rotura lineal de la epidermis 
y la dermis sin pérdida de sustancia. Ejemplos: 
queilosis, pie de atleta, grietas del pezón. 


Úlceras (lámina a color pg 548). Pérdida de la 
epidermis y la dermis que, a consecuencia de 
ello, al curar, dejan cicatriz; su forma de ordi- 
nario es cóncava, y su tamaño variable. Ejem- 
plos: úlceras de decúbito, úlceras varicosas, 
úlceras por agentes infecciosos: leishmaniasis, 
esporotricosis, tuberculosis, chancro sifilítico, ”, 
Cicatriz. Tejido fibroso que ha venido a teen, : 
plazar la dermis lesionada. 


Nota: el queloide es una cicatriz elevada, irre- 
gular, que sobrepasa los límites de la herida 
y que ocurre en personas predispuestas como 


stra: Colección 
restos celulares 
le: sangre o suero 
ecados. 


Erosión: Pérdida 
parcial y focal de la 
epidermis. No deja 
"cicatriz. 


Ulcera: Pérdida local 
de la dermis y la epi- 
dermis. Cura dejando 
cicatriz. 


Fisura. Pérdida verti- 
cal de la epidermis y 
la dermis de paredes 
netamente definidas. 


Figura 6.8. Ictiosis. 


consecuencia de la formación excesiva de colá- 
geno durante el proceso de cicatrización. 

> Atrofia. Es un adelgazamiento de la piel con 
pérdida de las marcas cutáneas y pérdida de la 
elasticidad. Se observa en personas caquécticas 
y en los ancianos. Cuando la piel ha sido some- 
tida a distensión prolongada aparecen estrías 
atróficas como consecuencia de ruptura de las 
fibras elásticas; ello ocurre especialmente en 
la pared abdominal; las más conocidas son las 
estrías del embarazo, de los obesos, de las asci- 
tis y tumores abdominales voluminosos y de la 
enfermedad de Cushing. 


> Liquenificación. Es un engrosamiento de la 
epidermis la cual se torna rugosa e hiperpig- 
mentada y muestra acentuación de las estrías 
o del cuadriculado cutáneo normal; es el resul- 
tado de la irritación, la fricción y el rascado 
crónico de larga duración. 
Vamos ahora a referirnos con cierto detalle a 


los eczemas, a los tumores malignos, a la hiperpig- 
Figura 6.7. Lesiones cutáneas secundarias. mentación y a las reacciones cutáneas a la luz. 


Excoriación. Lesiones 
lineales de la epider- 
mis (generalmente 
producidas por el 
rascado). 


Cicatriz. Colección de 
tejido fibroso que ha 
venido a llenar la der- 
mis lesionada; puede 
ser atrófica, hipertrófica 
o queloidea, 


Escamas. Acúmulos de 
células queratinizadas 
(engrosamiento del 
stratum corneum). 


Los términos eczema y dermatitis son práctica- A. Eczema agudo 

mente sinónimos.. Los eczemas se dividen en agu- o Ed o ecimiento dela miel b 
dos y crónicos. Los rasgos morfológicos de estos a a E NO 
dos tipos de eczema son los siguientes: co menOs 08 
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> delos distintos órganos y aparatos. 1 


»* Presencia de pápulas y vesículas. 
+ Exudación : 
+ Descamación 


Hozema erónico 

Engrosamiento y liquenificación (resulta- 
do del rascado). 

+ Presencia de fisuras y huellas de rascado. 
o Pigmentación 


e 


l. Eczema subagudo 


Combinación de eczema agudo y crónico. 


¿a 


Clasificación de los eczemas 

Se distinguen dos grupos: el exógeno (o de contac- 
to), y el endógeno (o constitucional). Dentro de ellos 
hay subgrupos que se mencionan a continuación. 


1. Exógeno (dermatitis de contacto) 
+ Eczema irritativo de contacto. 
+ Eczema alérgico de contacto. 
2. Endógeno 
o  Atópico (lámina a color pg 551) 
+ Seborréico (lámina a color pg 551) 
»  Gravitacional 


Dermatitis de contacto irritativa. Ella se debe 
a la lesión directa de la piel por un agente externo 
(álcalis, ácidos, detergentes, solventes). Los irri- 
tantes fuertes originan una reacción aguda. Los 
irritantes débiles tienden a producir eczema cró- 
nico especialmente en las manos. En los bebés la 
llamada “pañalitis” es una dermatitis de contacto 
irritativa. 

Eczema de contacto alérgico. Es debido a una 
reacción de hipersensibilidad retardada consecuti- 
va. al contacto con un alérgeno (antígeno). La der- 
matitis ocurre donde quiera que el alergeno entre 
en contacto con la piel. 


Los alérgenos más comunes figuran en el cua- 
dro 6.1. 


Eczema atópico. Se da el nombre de atopía 
a una predisposición genética a formar excesi- 
va cantidad de anticuerpos del tipo IgE cuando 
la persona ha inhalado o ingerido determinados 
alergenos; las enfermedades atópicas incluyen el 
asma, la rinitis alérgica, la urticaria y el eczema 
atópico. Estas dolencias son hereditarias y afectan 
a los miembros de las varias generaciones de de- 
terminadas familias. El eczema atópico, que casi 


nunca es neonatal, aparece hacia la edad de 6 me-* 


ses y con frecuencia remite antes de los 10 años. 
La distribución y el carácter del rash varía con la 
edad como lo describimos a continuación: 


a) En la infancia (entre los 3 y los 18 meses). Ec- 


Cuadro 6.1 


ALGUÑOS ALERGENOS QUE PRODUCEN 
ECZEMA DE CONTACTO 


“Zapatos, vestimenta 
. Pegantes, colodión: 


zema agudo que compromete la cara (frente y 
mejillas) y que con frecuencia se extiende al 
tronco y aún alas extremidades. Generalmen: 
te respeta el área del pañal. : 


b) En la niñez (entre los 4 y los 10 años). El rash se-. 
localiza en los pliegues poplíteos, en los pliegues * 
antecubitales, en las muñecas y en la cara ante- 
rior del cuello del pie (ver lámina a color pg 552). 
En él predominan las placas descamativas. 


c) En los adolescentes y adultos (entre 12 y 20 años). 


Se localiza en los pliegues de flexión de las manos - + 


y con menos frecuencia en el tronco y en la cara. 
Morfológicmente predominan las pápulas y la ¡li- : 
quenificación. Cuando.se presenta por encima de 
los 20 años generalmente es de difícil manejo. 


Eczema gravitacional 


Es el que acompaña a las várices avanzadas; hace 
parte del llamado complejo varicoso (ver pg. 717). 


Dermatitis seborreica 


Fase de la Infancia (2-12 meses). Son lesiones eri- 
tematosas de color salmón, grasosas y descamati-- 
vas; con frecuencia se inicia en el euero cabelludo y 
puede extenderse a la frente, los oídos, las cejas, la 
nariz y la parte posterior de la cabeza. Puede coxm- 
prometer otras áreas del cuerpo: áreas intertrigino- 
sas y pliegues, tronco, ombligo, región anogenital 
eingle. . 

Fase de la pubertad y del adulto. Descamación 
fina, seca o grasósa de diverso grado, en el cuero. 
cabelludo, área supraorbitaria, pliegue nasolabial, 
área retroauricular y regiones pre-esternal e inte- 
rescapular (Lámina a color pg 551). 
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¡óres malignos (lámina a“color pg 550) 


arcinoma de células basales. Es la más fre- 
cuente de las neoplasias -cutáneas malignas. 
Suele localizarse en la cara. Su crecimiento es 
"lento y pocas veces hace metástasis. Se inicia 
como un nódulo un tanto translúcido que se ex- 
tiende dejando un centro deprimido. Factores 
de riesgo: exposición al sol, piel clara. 
Carcinoma de células escamosas. Tumor ma- 
ligno que de preferencia afecta las zonas ex- 
puestas al sol: dorso de las manos, labio (espe- 
cialmente el inferior, orejas, cuero cabelludo). 
Por lo general su crecimiento es más rápido 
que el del carcinoma de células basales; es de 
consistencia más firme y su color mas rojizo. 
Melanoma maligno. Es un cáncer que se desa- 
rrolla a partir de los melanocitos. Un buen núme- 
ro de estos melanomas se desarrollan a partir de 
nevos (lunares). Es-ún tumor de alta malignidad. 
Debe sospecharse malignización en presencia de 
cualquier nevo o lesión pigmentada que sufra 
uno o varios de los siguientes cambios: 
Extensión del pigmento a partir de los bordes. 


Indentaciones u otras modificaciones de los 
bordes. 


Aparición de diversos matices (marrón, azul, 
rosado, negro, gris) entremezclados. 


Cambios en el tamaño y el grosor. 


Por otra parte, debemos aquí añadir que en pre- 
sencia de una úlcera que no cicatrice, o de cualquier 
tumefacción persistente debe pensarse en la posibili- 
dad de una lesión maligna. 


4. Sarcoma de Kaposi. Es un tumor maligno del 
endotelio vascular y del epitelio cutáneo. Se ca- 
racteriza por lesiones vasculares mas bien blan- 
das, y de color púrpura o azuloso, pero también 
puede presentar pápulas, máculas, placas y no- 
dulos (lámina a color pg 548). El que acompaña 
al SIDA es más agresivo y no se limita a la piel 
sino que se desarrolla en el tracto gastrointes- 
tinal, en el hígado, los pulmones, los ganglios 
linfáticos y los huesos. 


Hiperpigmentación 

Generalmente es debida a aumento de la melani- 
na (hipermelanosis) (ver tópico Amenorrea, pg ); 
con mucho menos frecuencia puede ser debida a 


hipercarotenemia lo que da a la piel un color na- 
ranja, o a hemocromatosis caso en el cual la piel 
toma un color bronceado. 


Hipermelenosis localizado 

En tal caso se tienen las pecas (efélides) y el lén- 
tigo de las personas de edad; estas entidades no 
tienen mayor importancia clínica. 


Hipermelanosis difuso 

a) De tipo endocrino. Se da el nombre de cloasma a 
manchas faciales pigmentadas que se presentan 
en mujeres embarazadas o que toman anovula- 
torios; pigmentación difusa también es un rasgo 
de la insuficiencia suprarrenal (enfermedad de 
Addison), y se ve con cierta frecuencia en la insu- 
ficiencia renal crónica y en el síndrome de Nelson 
(tumor pituitario con altos niveles de ACTH e 
hiperpigmentación) que ocurre en algunos casos 
de enfermedad de Cushing después de ser some- 
tidos a adrenalectomía bilateral. En todos estos 
casos la hiperpigmentación es debida al aumento 
de los péptidos melanotróficos hipofisarios. 


b) Pigmentación inducida por drogas. Las más co- 
nocidas son las debidas a amiodarona, arsénico, 
busulfan, cloroquina, minociclina y fenotiazi- 
nas. A veces ella es causada por hipermelanosis 
y a veces por depósito cutáneo de la droga o de 
sus metabolitos. A 


Reacciones cutáneas a la luz 
(fotodermatosis) 


Las fotodermatosis se dividen en primarias y se- 
cundarias. 


Fotodermatosis primarias. En ellas la radia- 
ción ultravioleta actúa como factor primario. Un 
ejemplo es la dermatitis actínica crónica. 


Fotodermatosis secundarias. En ellas la ra- 
diación ultravioleta actúa como factor desenca- 
denante (fotosensibilidad). La fotosensibilidad se 
presenta: 


1. En algunas enfermedades pre-existentes como 
el lupus eritematoso, las porfirias cutáneas y 
la rosácea, y 


2. Como efecto de algunas drogas dentro de las 
que podemos mencionar a la amiodarona, la 
clorpropamida, las fenotiazinas, la quinidina, 
las tetraciclinas y las tiazidas. 


El médico debe apreciar la cantidad de vello del 
cuerpo. Cuando es exagerada se habla de hipertri- 


cosis, Cuando el vello es muy escaso se dice que el 
individuo es lampiño. Hay que darse cuenta si el 
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vello conserva la característica sexual de ser suave 
en la mujer y un tanto áspero en el hombre; ade- 
más, en el hombre el vello se implanta en el labio 
superior (bigote), en la barba y en el pecho; y en la 
región suprapúbica se prolonga hacia el ombligo; en 
la mujer no existe bigote, barba, ni vello en el pecho, 
y la implantación suprapúbica se hace en forma de 
triángulo de base superior. 

Cuando en la mujer hay vello en las regiones 
propias del sexo masculino se habla de hirsutismo. 
El hirsutismo es manifestación de algunos tumo- 
res del ovario y de ciertas formas de hiperfunción 
suprarrenal; no es raro en estos casos que vaya 
acompañado de virilización (síndrome adrenogeni- 
tal). Las principales causas del hirsutismo son: 


a) Síndrome de Cushing o hiperfunción cortico su- 
prarrenal. 


b) Hiperplasia suprarrenal congénita y adenomas 
suprarrenales; en este caso el hirsutismo va aso- 
ciado a virilismo y cori frecuencia a recesión del 
pelo en las regiones fronto-temporales (sienes). 


c) Tumores ováricos: arrenoblastomas, tumores de 
células granulosas, tumores de células hiliares 
y tumores de “restos” del tejido suprarrenal en 
los ovarios; en todos estos casos el virilismo y el 
hirsutismo se desarrollan en un breve período. 


d) Síndrome de Stein-Leventhal (ovarios poliquís- : 


ticos pg 312) en que hay además obesidad y es- 
terilidad. 


e) Yatrogénico: uso de corticoides o de andrógenos; 
en este último caso puede presentarse virilis- 
mo. Otras drogas que lo producen: fenitoína y 
estreptomicina. 


£) Idiopático: probablemente tiene un factor genético. 


Escasez o ausencia del cabello 
(calvicie y alopecia) 


Algunos autores usan los términos calvicie y alo 
pecia en forma intercambiable. Quizás sea mejor 
dejar el término alopecia para. referirse a.las:si: 
tuaciones patológicas. Las calvicies más comunes 
son la prematura (comienza entre los 20-25 años) 
y la senil que se debe a la atrofia de la piel. Las: 
causas principales de alopecia son: 


e Las consecutivas a enfermedades infecciosas 
agudas y prolongadas (el ejemplo clásico era: 
la fiebre tifoidea); una vez terminada la enfer 
medad el cabello reaparece; desde la aparición : 
de los antibióticos estas alopecias se han hecho 
raras. : 


oe La sífilis secundaria:-la alopecia es incompleta: 
o sea que se presenta por parches. 


+ Intoxicación por talio: es masiva y práctica- 
mente total. 


+ Lupus eritematoso sistémico. 
o  Tinea capitis. 


+ Enfermedades consuntivas: caquexia cancero- 
sa y otras. 


+ Desnutrición. 
+ Radiaciones ionizantes. 


+ Alopecia areata, que se presenta en forma de 
áreas alopécicas en cuyo fondo no-se ve lesión. 
alguna o sea que la piel depilada se ve sana; 
su etiología se desconoce; algunos invocan un 
factor nervioso (Lámina a color pg 558). E 


Las uñas crecen alrededor de 3 mm por semana. 
Su desarrollo se afecta en algunas endocrinopatías 
y en las carencias nutricionales. Es importante ob- 
servar el color, la forma y la textura de las uñas. El 
lecho ungueal se ve pálido en las anemias y cianóti- 
co en los estados de hipoxia. En intoxicaciones por 
metales pesados (plomo, arsénico) puede tomar un 
color negro parduzco. La exageración de la conve- 
jidad de la uña (uñas en vidrio de reloj) hace parte 
de lo que se conoce con el nombre de hipocratismo 
(ver pg. 802). La deformidad inversa, es decir la 
excavación del centro de la uña, que se denomina 
coloniquia o uña en cuchara, ocasionalmente se 
ve en las anemias ferropénicas. Denomínase oni- 
correxis a la fragilidad excesiva de las uñas que 


hace que se rompan o fisuren espontáneamente; se 
presenta en algunas enfermedades de la piel que: 
afectan la matriz de la uña. Las paroniquias son:. 
lesiones inflamatorias del tejido blando que rodea: 
la uña; ellas pueden ser bacterianas o micóticas; el 
hongo que con más frecuencia compromete la uña. 
es la monilia. La paroniquia moniliásica consiste 
en una hinchazón rojiza y dolorosa del tejido que 
rodea la uña; si la moniliasis se hace crónica la 
uña se torna gruesa y se endurece. Las llamadas 
hemorragias “en astilla” pueden verse en cualquier 
parte de la uña pero con más frecuencia aparecen 
en su porción distal; ellas son subungueales y se 
ven como líneas de color rojo oscuro que van en 
sentido longitudinal (Fig. 6.9). Las dos causas más 
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Figura 6.9. Hemorragias subungueales “en astilla”. 


frecuentes de estas hemorragias son la triquinosis 
y la endocarditis bacteriana. No hay que olvidar 
que los trabajadores manuales pueden presentar 
normalmente lesiones similares. Se da el nombre 
de telengictasias periungueales a pequeñas y si- 
nuosas dilataciones vasculares situadas alrededor 
del borde de la uña: constituyen manifestación de 
colagenosis (lupus eritematoso, escleroderma, der- 
matomiositis o conectivopatías). 


Las uñas toman ún color blanco lechoso (leu- 
coniquia) en algunas enfermedades neurológicas 


como el tabes dorsal, la siringomiela y las neuritis 
periféricas; ello también se observa en la insuficien- 
cia arterial de las extremidades; en los ancianos 
puede ser un fenómeno normal. En los fumadores 
crónicos las uñas toman un tinte que va del amarl- 
llo al carmelita. 


Se da el nombre de onicogrifosis a las uñas hi- 
pertróficas y deformadas (como ganchos); sus cau- 
sas son las mismas que las de la leuconiquia. 


En el infarto miocárdico y la fiebre reumática 
suele detenerse transitoriamente el crecimiento de la 
uña dando lugar a la formación de un surco trans- 
versal en la región proximal (surco de Beau), el cual 
toma un color blanquecino y se desplaza distalmen- 
te a medida que la uña crece. 


En la intoxicación por arsénico, y unas cinco 
semanas después de la exposición aparece una es- 
tría transversal de 1-2 mm de ancho y color blanco 
(línea de Mees); quienes han tenido mas de una 
exposición pueden mostrar dos o tres lineas más o 
menos separadas (Lámina a color pg 549). 


Las uñas toman un color rojo oscuro en la po- 
liglobulia y azulado en la cianosis. 


Se llama onicofagia al hábito de mordisquear- 
se las uñas y ella constituye una manifestación de 
ansiedad o de estrés; también se observa en los re- 
trasados mentales. 
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Mácula angiomatosa 
(Síndrome Sturge-Weber) 


Mácula vascular o 
eritematosa (erisipela) 


Máculas eritematosas. Paciente 
con lupus eritematoso sistémico. 
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Molusco contagioso del pene 


Pápulas (moluscos contagioso) 


lellos distintos órganos y aparatos 


Máculas eritematosas (pitiriasis rosada de Gilbert) 


Placas psoriásicas 


Psoriasis: hay placás y hay eritema) 


Placas (xantelasma alrededor de tos párpados) 


* Vesículas (herpes simple de la mejilla) 


Herpes simple genital 
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Nódulos (un caso de esporotricosis) 


Nódulos: eritema nudos 


«de-los distintos:órganos y. aparatos 


Ampollas o bulas (pénfigo: son ampollas flácidas) 


Evolución del pénfigo: las bulas se rompen dandoa como A 
resultado múltiples áreas desnudadas A 


[EE Y ANEXOS: 


Póstulas (forunculosis de la barba) 


Nódulos ulcerados: Costras: Eritema indurado 


Sarcoma de Kaposi 


Leishmaniasis americana: A. Úlcera de la pierna. 
B. Lesión nasal, infiltración del labio 


Verrugas (condiloma acuminado del pene) 


era varicosa 


Erisipela de la ca: 


Enfermedad de Paget del seno: placa excematosa sobre: 
el pezón y la areola dis 


o PIEEYANEXOS | [ 549 | 


Uñas: estrías de Mees. 
intoxicación por arsénico 


Psoriasis de las uñas: onicolisis color amarillento, surcos 
longitudinales 


Micosis ungueal (tiña de la uña) 


Psoriasis de las uñas; se observa además la típica artritis Psoriasis en forma de eritrodermia exfoliativa (paciente 
psoríasica que presentaba la artritis psoriásica) 
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Melanoma lentiginoso del pie 


Carcinoma basecelular nodular 


Carcinoma.escamocelular 


Melanoma lentigo 
maligno 


Melanoma de expansión 

superficial, muestra 

variaciones de color 

(negro, azul, marrón, rosa 
y blanco) con bordes - 

E irregulares 


Melanoma modular. 
Nódulo negro de 
crecimiento rápido, 
ulceroso o con costras 


Dermatitis seborréica de los pliegues nasalolabiales 


Dermatitis atópica 


Ronchas. Un caso de urticaria. 


Mixedema pretibial.en el hipertiroidismo 


Sarna: pápulas y surcos lineales 


Eczema subagudo de la cara anterior de la articulación 
del tobillo 


Eczema de la mano 


Nevus aracnitorme (en araña): cirrosis hepática. . 
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Dermatomiositis. Obsérvese el eritema violáceo 


periorbitario. 


Eritema multiforme. Placas eritematosas 
en forma de diana o iris (reacción de 
Hipersensibilidaad a fármacos y a 
algunas infecciones) 


Alopecia areata. Obsérvese que el cuero cabelludo 
descubierto está sano 


Eritema multiforme (lesiones en iris) 


PENN 


Datos salientes de la anamnesis 


Cefalea 


Uno de los principales síntomas de las enfermedades 
de la cabeza es la cefalea. El término cefalea se usa 
para designar el dolor de cabeza cualesquiera que 
sean sus características. Es sinónimo de cefalalgia. 


Ante una cefalea hay que establecer su carác- 
ter, sus relaciones temporales, su localización y sus 
síntomas asociados. 


Carácter 

Las cefaleas por vasodilatación (v.g. la jaqueca) son 
pulsátiles. Los tumores cerebrales producen: dolor 
sordo y profundo. Las neuralgias producen dolores 
como corrientazos o punzadas en el trayecto del 
nervio. La cefalea tensional (por tensión emocional) 
la compara el paciente a “tener una banda apreta- 
da alrededor de la cabeza”. No confundir la cefalea 
tensional con la cefalea por hipertensión arterial. 


Relaciones temporales 

Los tumores intracraneanos, la hipertensión arte- 
rial y-la sinusitis son causa: de cefaleas matina- 
les. La cefalea tensional y la debida a defectos de 
refracción ocular aparecen o se acentúan en las 


tardes. Las cefaleas que están presentes cuando 


el paciente despierta traducen enfermedades má 
severas que las que ocurren hacia el final del dí: 


La cefalea de las sinusitis frontal y esfenoida! 
es más acentuada temprano en la mañana debido 
a la acumulación de secreciones durante la noche 
La cefalea por esfuerzo de la visión es supraorb 
taria (con menos frecuencia occipital) y se presen: 
ta al final de la tarde o después de prolongadas 
sesiones de lectura o escritura. La secundaria 'a 
hipertensión endocraneana (v.g. la de los tumores 
cerebrales) es de las cefaleas que despiertan al pa:: 
ciente en la noche. 


Localización hal 
Tiene relación con la ubicación de la lesión. Eldo 
lor de las lesiones tumorales situadas por encima: 
del tentorio se experimenta en regiones situada: 
por delante de las orejas (territorio del V par 
de las situadas por debajo del tentorio se experi: 
menta en regiones situadas por detrás de las. or: 
jas (territorio del IX.y X pares). La jaqueca con 
frecuencia es unilateral y a menudo va precedida 
de un aura visual. Lá cefalea tensional, asociad: 
de ordinario con espasmo de los músculos: para 
espinosos, se éxperimenta de preferencia en 
nuca. Las sinusitis duelen:.en el sitio de los: se: 
faciales, menos la sinusitis esfenoidal cuyo-do 
se experimenta en el vertex y aún en el occipuci 
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tomas asociados 


ay. rinorrea purulenta o escurrimiento purulen- 
ostnasal se refuerza la hipótesis de sinusitis. 
e está en presencia de cefalea matinal en un 
jente obeso que luce cansado, que ronca y que 
ene alterado el patrón del sueño hay que pensar 
1 sindrome de la apnea del sueño que ocasiona 
ipoxia nocturna (ver CR. Med. Interna, guía Obe- 
dad, Anexo). Convulsiones o déficits neurológicos 
igieren tumor.d enfermedad cerebrovascular. 


“El aumento de presión dentro del cráneo (biper- 

tensión endocraneana) estira o distiende las menin- 
ges y también las estructuras vasculares. El dolor 
delos tumores endocraneanos probablemente se 
debe a la distensión meníngea; el toser y el pujar au- 
mentan la presión endocraneana y en consecuencia 
entúan este dolor. Los tumores cerebrales causan 
un tipo especial de vómito, que no se asocia con náu- 
sea y que aparece súbitámente expulsando con gran 
fuerza el contenido gástrico (es el llamado vómito en 
proyectil). 


Las arterias de la duramadre, las arterias de 

la base del cerebro y los grandes senos venosos son 

cáusa de dolor cuando entranmen espasmo o en tur- 

' gencia, La fiebre, la presericia de CO en la sangre, 
el aumento de COz2 en la misma y la hipoxia alte- 
ran el tono de los vasos cerebrales con lo que se 
ocasiona cefalea. 


La arteritis temporal (inflamación de las arte- 

rias temporales) produce notoria cefalea; esta enti- 

* dad, que se acompaña de fiebre y está estrechamente 

relacionada con la polimialgia reumática, se estudia 

en el tópico Cefalea (pg 408) y bajo el titulo “Colage- 
nosis y vasculitis” en la guía Fiebre Prolongada. 


. Cefalea de comienzo brusco se presenta en casos 
-de meningitis agudas, de crisis hipertensivas, de he- 
morragias intracraneales,-de glaucoma, de jaqueca, 
de cefalea histamínica, de neuralgia del trigémino y 
de herpes zoster. Las demás cefaleas tienen por lo 
general un comienzo gradual. 


Para completar la información recomendamos 
leer el tópico Cefalea en la Segunda parte de este 
libro y la guía “Cefalea” (en CR, Medicina Interna) 
en donde se presenta la clasificación de las cefa- 
leas, se mencionan las clases de jaqueca y se des- 
criben los diversos cuadros clínicos. 


Notas útiles 


1. Las cefaleas de comienzo brusco se deben “a 
enfermedades más serias que aquellas que tie- 
nen una evolución crónica. 


2. Una cefalea de evolución crónica (que sea prác- 
ticamente de todos los días) está mas a menu- 
do relacionada con espasmo muscular como es 
el caso de la cefalea tensional. 


3. Una cefalea episódica o recurrente señala ha- 
cia la posibilidad de jaqueca. 


Examen del cráneo y el cuero ca 


El examen de la cabeza se inicia por el cráneo, en 
el que se debe apreciar su forma general: eje lon- 
gitudinal más largo (dolicocéfalo), eje longitudinal 
más corto (braquicéfalo), ejes longitudinal y trans- 
versal aproximadamente iguales (mesaticéfalo), así 
como su simetría, y su tamaño en relación con el 
resto del cuerpo. Los principales factores que de- 
terminan la forma y el tamaño del cráneo son el 
desarrollo del cerebro, la formación de hueso y el 
cierre de las suturas. Se denomina craneosinostosis 
al cierre precoz de una sutura, lo cual ocasiona una 
deformación o asimetría del cráneo. Si la que se cie- 
rra prematuramente es la sutura sagital se detiene 
el crecimiento lateral y se acentúa el crecimiento 
anteroposterior lo que produce un cráneo largo y 
estrecho (escafocefalia). Si la que se cierra primero 
es la sutura coronal ocurre lo contrario, formán- 
dose entonces un cráneo ancho y corto. Cuando se 
cierran precozmente todas las suturas se tiene la 
trigonocefalia en que la región frontal toma un as- 
pecto de quilla. 


Cuando el cráneo es anormalmente pequeño 
se dice que hay microcefalia, y ella es casi siempre 


" consecuencia de un deficiente desarrollo cerebral; 


puede también ser secundaria a toxoplasmosis; 
esta última, no obstante, a veces es causa de hidro- 
cefalia y entonces se asociará con macrocefalia. La 
microcefalia se acompaña usualmente de retardo 
mental. 


Cráneos anormalmente grandes 
(macrocéfalos) se ven en: 


1. Hidrocefalia, debida a la acumulación de líqui- 
do dentro de los ventrículos cerebrales. Cuan- 
do ello ocurre en la primera infancia los huesos 
del cráneo permanecen separados porque las 
suturas ya nunca se cierran; en tales pacientes 
los rasgos faciales se aprecian normales hasta 
la altura de las orejas (Fig. 7.1); por encima de 
ellas la cabeza se ve excesivamente agrandada 
y la compresión sobre los ojos hace que el pa- 
ciente tenga continuamente dirigida la mirada 
hacia abajo. 


2. Osteítis deformante o enfermedad de Paget, en 
que los huesos, a más de estar aumentados de 
tamaño, se hallan irregularmente engrosados 
(Figs. 7.2A y 7.2B). 


3. Acromegalia (se estudia en el capítulo 16 pg. 
790). 


4. Raquitismo, caso en el cual el cráneo puede pre- 
sentar un aspecto mas o menos cuadrado. 
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distintos órganos y aparato: 


EDESA 


Figura 7.1. Hidrocefalia. 


5. Enfermedad de Hand-Schúller-Christian (EHSO), 
que es una forma de la llamada histiocitosis X, 
la cual se caracteriza por acumulo de histiocitos 
en los tejidos reticuloendoteliales. La EHSC se 
acompaña con cierta frecuencia de exoftalmos y 
de diabetes insípida. 


6. .El gargolismo o:enfermedad de Hurler (acumu-. 


lo de polisacáridos en el tejido mesenquimáti- 
co); sus rasgos principales son: cráneo grande, 
frente estrecha, puente nasal hundido e inser- 
ción baja de las orejas. 


7. Sífilis congénita: en este caso es frecuente que 
en la frente se presenten abultamientos bilate- 
rales. En la enfermedad de Paget también se 
ven abultados los huesos frontales. 


Figura 7.2B. 
Enfermedad de Paget: 
cabeza; obsérvese la 
prominencia de la frente 
y la ingurgitación de la 
arteria temporal. 


Figura 7.2 A. Enfermedad de Paget: caracterizada por: tl 
aumento tanto de la formación como de la resorción di 
hueso. 


En relación conos huesos del cráneo, el exa: 
minador, mediante la palpación,. debe buscar 
existen hundimientos, fisuras, exostosis, O tumo: 
raciones entre las que podemos mencionar los:08 
teomas, el sarcoma de Ewing y especialmente: la 
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metástasis tumorales. La presencia de múltiples 
osteomas en el cráneo y/o la cara, especialmente en 
a:mandíbula, sugiere la presencia de Síndrome de 
ardner en el cual se encuentra además poliposis 
intestinal y fibromas y quistes epidermoides en dis- 
intas regiones del cuerpo. 


Nódulos dolorosos en la arteria temporal se 
encuentran en pacientes geriátricos que sufran de 
arteritis temporal. 


Entre los tumores de las partes blandas tene- 
mos los lipomas, los adenomas, los dermofibromas 
y los quistes sebáceos que pueden adquirir un ta- 
maño notable (Fig. 7.3). 


Hay que observar luego la posición de la cabe- 
za; si las vértebras cervicales están fusionadas o 
disminuidas en número, la cabeza estará inclinada 
hacia adelante y el cuello se verá extremadamente 
corto (síndrome de Klippel Feil. Fig. 7.4). En la tor- 
.ticolis habrá desviación forzada de la cabeza hacia 
uno de los lados a consecuencia de un espasmo del 
esternocleidomastoideo del lado opuesto al de la 
desviación. 

La cabeza puede presentar movimientos anor- 
males; en la enfermedad de Parkinson está anima- 
da de un temblor constante de poca amplitud; los 
: pacientes que sufren-de tics o de espasmo habitual 
“hacen movimientos súbitos de la cabeza, a veces 
acompañados de gestos; en la insuficiencia aórtica 
.es usual encontrar movimientos cortos de la cabe- 
+ za sincronizados con el pulso (signo de Musset). 


Al auscultar el cráneo se pueden apreciar so- 
plos en caso de angiomas intracraneales los cuales 


Figura 7.3. Quiste sebáceo del cuero cabelludo. 


Figura 7.4. Síndrome de Klippel-Feil. 


se asocian con frecuencia a nevos cutáneos que se 
ven en la cara en forma de manchas extensas de 
color vino oporto (síndrome de Sturge-Weber, ver 
lámina a color pg 542); también pueden auscul- 
tarse soplos en caso de fístulas arteriovenosas, de 
malformaciones vasculares o de tumores muy vas- 


_cularizados. 


Debe apreciarse la abundancia y textura del 
cabello así como su implantación. Hay que observar - 
luego si el cuero cabelludo es asiento de heridas, cica- 
trices, inflamación o tumoraciones. La caída del cabe- 
llo produce zonas más o menos extensas de alopecia. 
La alopecia más frecuente es la hereditaria que da 
una calvicie bilateral y simétrica la cual usualmente 
comienza a aparecer cuando el individuo llega a la 
edad adulta. Caída del cabello más o menos rápida y 
extensa se ve en algunas intoxicaciones (talio), en la 
sífilis secundaria, en el lupus eritematoso y después 
de enfermedades infecciosas prolongadas. En el hi- 
potiroidismo el cabello es áspero, seco y quebradizo. 
Para más detalles sobre el cabello ver capítulo 6” 
pg 539 (Piel y anexos). 


Traumatismos craneal 


El primer problema que suele surgir es el de un 
médico ante un paciente en coma y sin nadie que 
informe sobre la posibilidad de trauma craneal. 
En tal caso hay que examinar: 


1. El cuero cabelludo en busca de heridas o hema- 
tomas. 

2. Los huesos craneales en busca de fracturas 
cuya presencia solo puede afirmarse con certe- 
za en caso de encontrar hundimientos. 


Los traumatismos de la región de la escama 
del temporal son de pronóstico reservado porque 
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istintos:órgános:y apare 


ellos con frecuencia dan origen a hematomas epidu- 
rales. Las fracturas de la roca y en general las de la 
base del cráneo son difíciles de poner en evidencia 
a través del examen físico; ellas, con cierta frecuen- 
cia, se acompañan de salida de sangre o de líquido 
cefalorraquídeo por la nariz o: por los oídos y/o: de 
presencia de equimosis detrás de las orejas (signo 
de Báttle) o de equimosis periorbiculares en uno o 
en ambos ojos (ojos de mapache). Para: más detalles 
revísese el aparte de “Traumas craneales” en la guía 
“Coma”; allí se establece la diferencia entre el hema- 
toma epidural, la concusión cerebral y la contusión: 
cerebral (ver además el tópico Coma pg 264). 


Es importante darse cuenta si la cara está edema- 
tosa, si su motilidad está alterada (a este respecto 
véase el examen del 7” par craneal en el capítulo 
de Sistema Nervioso), si su piel se aprecia tiran- 
te y endurecida como ocurre en la esclerodermia, 
si hay acné o nevos vasculares, o si existen xan- 
tomas o xantelasmas que son pequeñas tumora- 


ciones planas o ligeramente levantadas, de color”. 


amarillento, debidas a colecciones circunscritas de 
material lipídico; estas tumoraciones se localizan: 
especialniente en los párpados y son frecuentes en 
las hiperlipidemias y la diabetes (ver Lámina a 
color pg 544). 


Color y pigmentación 


Ejemplos de cambios de color o pigmentación de la 
piel de la cara son los siguientes: 


1. Cloasma: consiste en una pigmentación carme- 
lita más o menos simétrica, de la frente y las 


Datos salientes de la anamnesis 


El dolor del cuello, especialmente en las regiones 
posterolaterales es fenómeno frecuente. Si se tra- 
ta de una mujer de mediana edad hay que pensar 
en cefalea tensional; si de una persona por encima 
de los 50 es:mejor orientarse hacia una osteoartri- 
tis de la columna cervical (Consultar:estos sínto- 
mas en el tópico “Dolor del cuello y los hombros” 
pg 219). El dolor debido a faringoamigdalitis con 
frecuencia es referido a la región submandibular 
cerca del ángulo del maxilar inferior. Y el de ori- 


El segundo problema es:el caso del paciente 
que llega a consultar porque sufrió un traum 
craneano; en tal caso es importante saber si hu 
pérdida de conocimiento; y el examen se dirijir; 
a establecer si hay heridas o fracturas; a más. del 
hundimiento, diremos aquí que la fractura se hace 
muy sospechosa si se descubre que hay un dol 
exquisito a la palpación de un sitio muy preci: 
en el área traumatizada. Si hay una fractura,co. 
minuta es probable encontrar crepitación ósea: 
palpar. Si hay crepitación subcutánea (signo: 
enfisema) en la región frontal, se hace sospecho: 
una fractura de los senos frontales. , 


mejillas, muy especial de las mujeres duran 
el embarazo (ver Cap. 6; Piel y Anexos). 


2. Ictericia: color amarillo de piel y mucosas, d 
'bido al aumento de la bilirrubina en la san, 
(ver pg 747). Donde mejor se aprecia un li 
grado de ictericia es en la conjuntiva ocular 
en la mucosa sublingual. * 


3. Cianosis: que es un color morado. “azuloso debil 
al aumento de hemoglobina reducida en la san: 
gre como consecuencia de estados de hipoxi; 
El mecanismo y la clasificación de la cianosis: 
estudian en el apitllo 10 pg 610. 


4. Vitiligo: ausencia de pigmentación de la piel, que 
usualmente aparece en forma de parches y obvi; 
mente es más ostensible en las razas de color. 


5. La palidez cutaneomucosa en caso de anemi. 


6. El color bronceado de la piel:y la mucosas en 
enfermedad de Addison (insufiencia suprarrenal) 


gen cardíaco (enfermedad coronaria) es referí 
ocasionalmente a la región lateral del cuello y a: 
a la mandíbula. 


Otros procesos que producen dolor en el cul 

son: - pot 

e Las adenopatías inflamatorias y neoplási 

e: Las miositis. 

o. Las osteitis; las subluxaciones, y las fract 
de las vértebras cervicales. 


+ Los abscesos del cuello. 


CABEZA Y CUELLO: 


¿La' tiroiditis y 


¿Los tumores o los abscesos parotídeos, farín- 
-, geos o laríngeos. ,S 


Las causas de dolor cervical son pues muy va- 
riadas pero su localización y características pro- 
porcionan claves útiles para el diagnóstico. La ce- 
falea tensional (no por hipertensión arterial sino 
por tensión nerviosa) se localiza en la nuca y tien- 
de á acentuarse-en las tardes. El dolor del cuello 

producido-al mover la cabeza generalmente toma 
- Su origen en las estructuras músculo-esqueléticas. 
La tiroiditis ocasiona dolor en la parte anterior del 
cuello que 'se acentúa al presionar la glándula ti- 
roides. La presencia de osteofitos en los agujeros 
"de conjugación (por donde salen las raíces ner- 
viosas) ocasiona dolor en la región pósterolateral 
del cuello, en el hombro y en el brazo. Ver además 
Datos salientes de la Anamnesis en la sección Co- 
lumna vertebral del capítulo 18. 


Algunas entidades que afectan el cuello tie- 
nen preferencia por ciertas edades: En el niño: los 
teratomas, el linfoma de Burkitt y los quistes. En 
los adultos jóvenes la enfermedad de Hodgkin, el 
bocio exoftálmico (enfermedad de Graves), la tiroi- 
ditis aguda, la mononucleosis infecciosa y el bocio 
simple. En los adultos de edad madura, los:linfo- 
mas y la tiroiditis de Hashimoto. En las personas 
por encima de los 50 hay que estar alerta para 
descubrir el carcinoma tiroidiano. 


Desvanecimientos o síncopes cuando el pa- 
ciente inclina o gira la cabeza puede indicar hi- 
persensibilidad del bulbo carotídeo (ver el Tópico 
“Síncope”, pg 441). La presencia transitoria de 
hemiparesia, afasia, desvanecimientos o amau- 
rosis fugaz pueden estar indicando oclusión de la 
carótida. Ver a este respecto el anexo al final de la 
guía “Debilidad muscular”; ese anexo trata sobre 
los accidentes isquémicos transitorios (CR Medi- 
cina Interna). 


La voz ronca indica compromiso inflamatorio, 
tumoral o neurológico de las cuerdas vocales. Y el 
cornaje o estridor inspiratorio señala hacia obstruc- 
ción de las vías aéreas superiores (ver a este respec- 
to en el capítulo 11 lo relacionado con disnea inspi- 
ratoria). Cuando el cornaje ocurre en un paciente 
con acentuadas manifestaciones de disnea inspira- 
toria y estado de ansiedad debe considerarse como 
una situación de emergencia. Las enfermedades de 
la tiroides producen una diversidad de síntomas 
sistémicos; al final del presente capítulo hay unos 
resúmenes sobre las manifestaciones del hiper y del 
hipotiroidismo. La hipercalcemia que acompaña al 
hiperparatiroidismo (HPPT) es causa también de 
algunas manifestaciones sistémicas. 


La causa más frecuente de HPPT son los ade- 
nomas de las paratiroides; el cuadro completo del 
HPPT se describe en el capítulo 16, página 792. 


Submandibular 


PAZ 


(4 


Supraclavicular 
Cervical anterior 


Figura 7.5. Triángulos del cuello. 


Topografía del cuello 


Con el fin de registrar los hallazgos e interpretar- 
los correctamente, en el cuello se consideran cuatro 
triángulos (Fig. 7.5). El triángulo submandibular 
se halla determinado por el borde del maxilar in- 
ferior y los dos cuerpos del músculo digástrico. El 
triángulo cervical anterior está limitado lateral- 
mente por el músculo esternocleidomastoideo y por 
arriba limita con el triángulo submandibular. La 
fosa o triángulo supraclavicular es el área que se 
halla entre la clavícula, la inserción del esternoclei- 
domastoideo y la inserción del músculo trapecio en 
la extremidad externa de la clavícula; hacia arriba 
esta área se convierte en el triángulo cervical poste- 
rior limitado por los cuerpos del esternocleidomas- 
toideo y del trapecio. Por delante, la línea media 
del cuello va de la muesca del cartílago tiroides a la 
horquilla supraesternal. En la figura 7.6 se mues- 
tran las estructuras anatómicas esenciales. 


Arteria carótida y vena yugular interna 


Hueso hiodes 


Vena yugular 


externa Cartílago 


tiroides 


Glándula 
tiroides 


Músculo s 
esternocleidomastoideo 


Figura 7.6. Principales estructuras del cuello. 
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Si exceptuamos las glándulas tiroides y para- 
tiroides, al considerar el resto de sus estructuras, 
podemos decir que el cuello es un segmento de 
tránsito o un cruce de caminos. Allí se encuentran 
la columna cervical, el esófago, la tráquea y los va- 
sos sanguíneos que del tronco van a la cabeza y 
viceversa. Debido a este hecho, los síntomas (que- 
jas del paciente) que sugieren alteraciones de las 
estructuras del cuello son muy variados, como lo 
vimos atrás en la anamnesis. 

Como atrás dijimos, la aparición de síncopes 
o desvanecimientos en un paciente que porte una 
camisa de cuello duro, cuando ese paciente se in- 
clina y voltea la cabeza hacia uno de los lados, con 
lo cual se comprime el bulbo carotídeo, indican hi- 
persensibilidad de las estructuras de ese bulbo. 


El examen del cuello se realiza mediante la ins- 
pección y la palpación. Ocasionalmente se usa la 
auscultación. 


Ala inspección el examinador se da cuenta si el 
cuello es asimétrico, si existen pulsaciones anorma- 
les, si hay limitación de sus movimientos, agran- 
damiento de sus estructuras (ganglios, tiroides, 
etc.) o lesiones de la piel (eczemas, fístulas, micosis 


cutáneas, cicatrices, etc.). La inspección se facilita * 


haciendo que el paciente extienda ligeramente la 
cabeza y la desvíe-un poco hacia el lado opuesto a 
aquel que se inspecciona. El cuello debe ser simé- 
trico y aproximadamente de forma cilíndrica, pero 
puede aparecer asimétrico por presencia de masas 
ganglionares grandes, hipertrofia de la tiroides, di- 
vertículos esofágicos, quistes branquiales, atrofias 
musculares o espasmo de los músculos (como es el 
caso de la tortícolis). Hay que observar además la 
posición en que el paciente mantiene su cabeza y su 
manera de comportarse cuando quiere mirar hacia 
los lados; así, por ejemplo, en caso de tortícolis, se 
ve obligado a mantener la cabeza inclinada en cier- 
ta posición con el fin de extender lo menos posible 
el músculo afectado y, si quiere mirar a un lado, no 
mueve el cuello sino que hace girar el tronco. Es 
importante determinar si el cuello puede verificar 
sus movimientos de flexión, extensión, inclinación 
y rotación; estos movimientos se estudian con 
más detalle en el capítulo 18 (Sistema locomotor, 
pg. 818). Atrás en el capítulo de Semiología Gene- 
ral se describió el síndrome de Turner y en Semiolo- 
gía de la cabeza el síndrome de Klippel Feil que son 
entidades que producen deformaciones del cuello. 
El cuello puede verse edematoso en el síndrome 
mediastínico que se estudia en la página 634. 


Después de la inspección se procede a la pal 


pación la cual tiene que ser metódica y debe reali- 
zarse con el examinador colocado al frente y luego 
a espaldas del paciente. Situándose al frente, una 
mano del examinador debe colocarse sobre el occi- 


Figura 7.7. Palpación del triángulo cervical anterior. 


pucio del paciente para imprimirle a la cabezal 
movimientos necesarios que permitan colocarla en 
la posición deseada; con la otra mano se van: p: 
pando las distintas áreas del cuello usando las 
mas de los dedos a las que se imprime un sua 
movimiento de rotación o deslizamiento; esta: 
la mejor forma de descubrir las pequeñas aden 
patías; no es conveniente hacer fuerza porque l 
ganglios se hunden en las masas musculares y de: 
jan de ser percibidos. Con los dedos índice y medi. 
de cada mano pálpense primero los triángulos cer- 
vicales posteriores; comenzando sobre la apófisis 
mastoides váyanse corriendo los dedos hacia abajo 
a lo largo del borde del trapecio; en esta región 
se encuentra una cadena de ganglios que drenan 
el cuero cabelludo y el espacio retrofaríngeo y q 
se ven selectivamente agrandados en la rubéola 
también en la mononucleosis infecciosa. Con las 
manos colocadas en la misma posición, pálpese. 
luego el triángulo cervical anterior utilizando las 
yemas de los dedos pulgares (Fig. 7.7); el cartílago - 
tiroides es la estructura más saliente en la línea: 
media y, al moverlo en sentido lateral, se percibe. 
una crepitación. palpable debida al roce sobre 1: 
superficie anterior de la columna cervical; si existe 
una masa en el espacio retrofaríngeo lo más pr: 
bable es que esta crepitación desaparezca; a más 
de la tráquea, la tiroides y las arterias carótidas. 
el triángulo cervical anterior contiene importa . 
tes cadenas ganglionares que hay que hacer elin- 
tento de palpar: normalmente esos ganglios no són: 
palpables. Luego, colocándose detrás del pacier 
te (Fig. 7:16) el examinador tiene facilidad par: 
palpar la tiroides y los ganglios submandibulares, 
y para explorar la fosa supraclavicular intent; 
do, especialmente, descubrir adenopatías; esti 
adenopatías supraclaviculares tienen un esp 
significado diagnóstico (ver adelante). Cada: 
que se descubren ganglios hay que establecer: 
características las cuales se mencionan «adel. 
bajo el título Ganglios linfáticos. Los -nódu 
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igura 7.8. Quiste del canal tirogloso debajo de la manza- 
¿na de Adán. 


'' masas que se puedan ver y palpar en la línea me- 
dia de la cara anterior del cuello no deben consi- 
derarse como ganglios linfáticos; ellos pueden co- 
' rresponder más bien a quistes formados por restos 
del canal tirogloso que es una estructura embrio- 
naria (Figs. 7.8 y 7.9). Masas laterales diferentes 


Figura 7.9. Otro ejemplo de quiste 
del canal tirogloso. 


Figura 7.10. Quiste de la hendidura branquial. 


de los ganglios linfáticos pueden corresponder a 
higromas quísticos que se ven especialmente en 
los niños, a quistes de la hendidura branquial que 
aparecen generalmente en los adultos cerca del 
ángulo del maxilar por delante del esternocleido- 
mastoideo (Fig. 7.10) o a aneurismas de la caróti- 
da, caso en el cual la masa será pulsátil. 


Otras masas que $e ven en el cuello son los li- 


pomas los cuales ocasionalmente son voluminosos 


y deforman notoriamente la región. 

En la figura 7.11 se puede apreciar la posición 
de la mano al explorar las distintas regiones del cue- 
llo cuando el médico se coloca detrás del paciente. 


sos sanguíneos 


Pulsaciones enérgicas de las carótidas se ven con 
frecuencia en pacientes hipertensos o hipertiroi- 
dianos, pero es la insuficiencia aórtica la entidad 
en que se observa más acentuado este carácter 
enérgico del pulso (pulso saltión). Un aneurisma 
de la carótida producirá una masa pulsátil que se 
expande en todas direcciones y que pulsa sincróni- 
camente con los latidos cardíacos. Un aneurisma 
de la aorta torácica en contacto con el bronquio 
izquierdo puede transmitir sus pulsaciones a este 
bronquio el cual a su turno las transmitirá a la 
tráquea ocasionando el signo del tirón traqueal 
que se busca de la siguiente manera: con los dedos 
colocados como los representa la figura 7.7, pída- 
sele al paciente que haga un movimiento de deglu- 
ción con lo que asciende el cartílago tiroides; con 
los dedos pulgares sosténgase el cartílago en esa 
posición elevada; las pulsaciones aneurismáticas 
transmitidas a la traquea serán percibidas por los 
dedos que sostienen el cartílago. 


La palpación de la carótida es importante 
para determinar si ella pulsa o no; esa palpación 
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puede hacerse con el dedo pulgar o con los dedos 
índice y medio; coloque la yema de los dedos sobre 
la cara lateral del cartílago tiroides y trate de pro- 


fundizar esos dedos empujando suavemente hacia . 


afuera al músculo esternocleidomastoideo: use la 
mano derecha para palpar la carótida izquierda 
y la mano izquierda para palpar la carótida de- 
recha; la palpación debe ser suave y nunca deben 
palparse simultáneamente las dos carótidas con el 
fin de evitar la estimulación indebida de los senos 
carotideos que puede ocasionar bradicardia refleja 
y aún paro cardíaco. Inspeccione luego las venas 
yugulares externas que pasan sobre la parte media 
del esternocleidomastoideo siguiendo una direc- 
ción que parte del ángulo de la mandíbula y llega 
a la parte media de la clavícula; normalmente las 
venas yugulares están vacías (colapsadas) cuan- 
do el paciente adopta la posición semi-sentada; si 
en esta posición las venas se apreciar distendi- 
das (ingurgitación yugular) ello generalménte es 
ocasionado por falla cardíaca derecha; con menos 
frecuencia este fenómeno puede ser debido a obs- 
trucción del retorno venoso de la sangre que. de 
la cabeza se dirige hacia el tórax como ocurre en 


casos de tumor mediastínico, trombosis venosa O. 


pericarditis constrictiva. Finalmente, auscúltense 
las arterias carótidas para ver si se percibe algún 
soplo que indicaría obstrucción parcial de vaso. 


Tráquea 


Esta estructura debe palparse inmediatamente por 


encima de la horquilla supraesternal; la. atención 


debe dirigirse a precisar si la tráquea se halla des- . 


viada (ver figura siguiente), fenómeno que puede ser 
ocasionado por un aneurisma aórtico, un tumor me- 


Figura 7.14. 
Palpación de las distintas regiones del 
cuello, (examinador detrás del paciente). 


diastínico, o un agrandamiento unilateral de la tiro: 
des. Voluminosas colecciones de líquido o de aire en 
el espacio pleural (derrames pleurales, neumotorax) 
empujan al mediastino y por ende a la tráquea haci; 
el lado opuesto. Las adherencias pleurales extensa: 
la fibrosis pulmonar avanzada y la atelectasia masi: 
va del pulmón, traccionan al mediastino y por cons; 
guiente a la tráquea hacia el lado afectado (ver Se- 
miología de tórax y pulmones en el Cap. 10 pg 633) 


Tráquea desviada * 
a la derecha. 


Tiroides 


En personas de constitución normolínea (ver atrás): 
la glándula tiroides no debe ser visible ni palpabl 
En personas muy delgadas puede-ser ocasiona. 
mente palpable, El agrandamiento de-la- tiroit 
(comúnmente llamado bocio) se aprecia fácilmente 
a la inspección y, aunque de ordinario crecen af 
bos lóbulos, con frecuencia ocurre que un lado 
agranda más que el otro. Si el bocio es grande 
hay mayor problema para identificarlo (Figs: 7; 
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Figura 7.12. 
Bocio simple. 


7.13). Los discretos agrandamientos de la tiroides 
pueden pasar inadvertidos o pueden confundirse 
con otras estructuras si no se exploran con cuida- 
do (Figs. 7.14 y 7.15). 


Para palpar la tiroides existen varias técnicas 
que describiremos a continuación; en la práctica 
la mayoría de las veces es suficiente usar una o 
dos de ellas: 


1. El examinador se sitúa detras del paciente y 
coloca las yemas de los dedos de su mano dere- 
cha sobre el lugar donde está el lóbulo derecho 
tiroidiano y las yemas de los dedos de su mano 
izquierda sobre el lugar donde está el lóbulo iz- 
quierdo; la tráquea queda en esta forma sepa- 
rando los dedos de las manos del examinador 
(Fig. 7.16). Se ordena al paciente que degluta 
y, al hacerlo, se aprecia que la tiroides se des- 
liza bajo los dedos; la tiroides es posiblemen- 
te la única estructura (fuera de la laringe y la 


tráquea) que se desplaza hacia arriba con la 
deglución; por eso el examinador se ve obligado 
a ordenar repetidamente al paciente que pase 
saliva, y como es difícil tragar “en seco” repe- 
tidas veces, lo aconsejable es que el paciente 
tenga en sus manos un vaso con agua para irla 
bebiendo a sorbos. Esta palpación permite pre- 
cisar las características de tamaño, contorno, 
superficie y consistencia de cada uno de los ló- 
bulos tiroidianos. 


El examinador, situado igualmente detrás del 
paciente, coloca los dedos de su mano izquier- 
da ligeramente bajo el:borde interno del ester- 
nocleidomastoideo del lado derecho y los dedos 
de su mano derecha en el borde externo de ese 
mismo músculo ejerciendo cierta presión como 
si quisiera introducir los dedos por debajo del 
músculo (Fig. 7:17). Trata así de atrapar el ló- 
bulo derecho de la glándula entre sus dos ma- 
nos y le pide al paciente que degluta con el fin 
de ver si hay alguna estructura que se desplace 
hacia arriba. Para explorar el lóbulo izquierdo 
se cambia la posición de las manos. 


El examinador se coloca enfrente del pacien- 
te. Para examinar el lóbulo tiroidiano derecho 
(Fig. 7.18 A y B) el examinador coloca el pul- 
gar de su mano derecha contra el lado izquierdo 
del cartílago tiroides del paciente y ejerce una 
cierta presión tratando de desplazar la laringe 
hacia la derecha, al tiempo que coloca su mano 
izquierda a la derecha de la tráquea situando el 
dedo pulgar sobre el borde interno del músculo 
esternocleidomastoideo y los dedos índice y me- 
dio sobre el borde externo de dicho músculo; en 
esa forma se facilita palpar cualquier masa que 
se desplace por debajo de ese músculo. De ma- 
nera similar se examina el lóbulo izquierdo pero 
esta vez el examinador usará el pulgar izquier- 
do para desplazar la laringe hacia la izquierda, 
y usará los dedos de la mano derecha para pal- 


Figura 7.13. 
Carcinoma tiroidiano con metástasis a los 
ganglios del cuello. 
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Figura 7.14. 


par el lóbulo tiroidiano izquierdo (Fig. 7.18 B). 
Para realizar estos desplazamientos laterales 
hay que estar seguro de que la presión se ejer- 


ce sobre la laringe y no sobre la tráquea porque- 


esto último ocasiona molestias al paciente. 


4. Con el examinador al frente, coloque las yemas 
de sus dedos en una posición como la represen- 
tada en la figura 7.7. Como allí se ve las yemas 
de los pulgares quedan a uno y otro lado de la 
tráquea en una zona situada entre el cartílago 
tiroides y la horquilla supraestemal. 


Cuando la tiroides se agranda y aumenta de 


Figura 7.16. Palpación de la tiroides; examinador detrás 
del paciente. 


Moderado agranda- 
miento de la tiroides. 


Figura 7.15. 


agrandamiento de 


Ligero 


la tiroides. 


consistencia es fácilmente palpable por cualquier: 
de los métodos. A todo bocio, a más de su tamañi 
hay que establecerle su forma, su consistencia, su 
movilidad (libre o adherido a planos superficiales 
y/o profundos) y el carácter de su superficie (lisa'o 
nodular). El carcinoma de la tiroides se reconoce 
por 'su acentuada dureza, su adherencia a los teji: 
dos vecinos y la presencia de adenopatías satélites 
(Fig. 7.13). Hay otros bocios duros que correspon: 
den a tiroiditis crónica (v.g.-la denominada tiroidi- : 
tis de Hashimoto); si se descarta el carcinoma yla... 
tiroiditis crónica, y el paciente no tiene síntomas 
de hipertiroidismo, se puede;concluir que se está 


Figura 7.17. Palpación del lóbulo derecho. de la tiroides : 
bajo el esternocleidomastoideo: 
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A. Lóbulo derecho. 


B. Lóbulo izquierdo. 


Figura 7.18. Métodos de palpación de la tiroides con el examinador delante del paciente. 


en presencia de un: bocio simple (también llamado 
coloide). Los bocios simples, muchas veces de gran 
tamaño, pueden ser difusos (de superficie lisa) o 
nodulares (Fig. 7.19); su causa es la deficiencia de 
iodo en la dieta, razón por la cual predominan en 
ciertas regiones y de ahí que también reciban el 
nombre de bocios endémicos. Un bocio de reciente 
aparición, no duro pero doloroso sugiere una tiroi- 
ditis aguda. 

Por lo que.hace a la relación de bocio e hiperti- 


Figura 7.19. Bocio nodutar. 


roidismo aclaramos lo siguiente: la forma más fre- 
cuente es el hipertiroidismo tipo 1 que se caracteri- 
za por la presencia de exoftalmos y se asocia con un 
bocio difuso poco duro y más bien pequeño; tal es 
la denominada enfermedad de Graves o bocio exof- 
tálmico cuyos síntomas se sintetizan en el cuadro 
7.1. Otro tipo es el hipertiroidismo tipo 11 el cual 
es debido a que un bocio nodular se torna hiper- 
funcionante en uno o varios de sus nódulos (enfer- 
medad de Plummer); este tipo de hipertiroidismo 
no presenta exoftalmos pero sí muchos otros de los 
síntomas de la enfermedad de Graves. 


El hipertiroidismo tipo IM (módulo único hi- 
perfuncionante) tiene manifestaciones similares al 
tipo IL. 

En la enfermedad de Graves usualmente el 
bocio está muy vascularizado y entonces a la pal- 
pación se percibe un frémito y a la auscultación se 
escucha un soplo sistólico de moderada intensidad 
en los polos superiores de los lóbulos tiroidianos. 


Cuadro 7.1 


ecimiento, intolerancia:al.calor, 
ón, fatigabilidad, palpitaciones, inestabili- 
ional, nerviosismo. , 


SIGNOS: Temblor, taquicardia, exoftalmos, ¡bocio 
difuso, piel caliente y sudorosa, arritmias, ruido.de 
soplo:sobre el'bocio.- 
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istintos órganos y. aparate 


En cuanto a la asociación de bocio e hipotiroi- 
dismo podemos decir que la mayoría de casos de 
hipotiroidismo no van acompañados de bócio ya 
que ellos son debidos a atrofia de la glándula o a 
remoción de ella. La causa más común de hipoti- 
roidismo con bocio es la tiroiditis de Hashimoto. 
Por lo que se refiere al bocio endémico (por caren- 
cia de iodo) diremos que en algunas regiones don- 


Cuadro 7.2 


de la deficiencia de iodo es severa, el bocio puedeir:. 
asociado con grados variables de hipotiroidismo, y: 
que cretinismo (hipotiroidismo desde el nacimien- 
to) ya con bocio o sin él, se presenta con cierta fre- 
cuencia en los hijos de pacientes portadores de bo: 
cio en los lugares en-que hay bocio endémico. En:el 
cuadro 7.2 se resume la clínica de hipotiroidismo 


Miopatía:-* 
Oltalmopatía:.- 
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Antes de referirnos específicamente a los ganglios 
del cuello es conveniente que revisemos los aspectos 
generales del examen del sistema linfático y men- 
cionemos las enfermedades que con más frecuen- 
cia lo afectan. Las regiones en donde los ganglios 
son más accesibles a la exploración son el cuello, 
la axila y la ingle; también es posible palpar gan- 
glios en la zona epitroclear; para ello cójase el cón- 
dilo interno del húmero entre el pulgar colocado en 
su cara anterior y los dedos índice y medio en su 
cara posterior, y váyase deslizando la mano hacia 
arriba al tiempo que con los dedos se van haciendo 
movimientos tendientes a buscar la adenopatía; si 
ella está presente se palpará en algún sitio de los 
primeros 5 cm hacia arriba. 


Adenopatia significa enfermedad del ganglio 
Infático; adenomegalia quiere decir agrandamien- 
to del ganglio; en términos generales toda adeno- 
patía se traduce por adenomegalia; si reviste ca- 
racteres inflamatorios se llama adenitis. Cuando la 
.adenomegalia es acentuada se descubre a la simple 
inspección; si es discreta sólo podrá evidenciarse 
con la palpación. 

Cuando un ganglio ha sido asiento de inflama- 
ción queda con una fibrosis residual que lo hace 
permanentemente palpable sin que ello tenga sig- 
nificado patológico; este fenómeno se presenta es- 
pecialmente en los ganglios inguinales y con menos 
frecuencia en los cervicales. 

Mencionaremos las particularidades de algu- 
nas adenopatías. En términos generales, los gan- 


glios dolorosos son asiento de inflamación, muchas 
veces de etiología infecciosa, caso en el cual pueden 
supurar. Los ganglios duros de consistencia pétrea 
son de ordinario ganglios cancerosos, usualmente 
metastásicos. Los de la enfermedad de Hodgkin y 
otros linfomas tienen una consistencia de caucho 
y se entremezclan y funden unos con otros; recuér- 
dese que los tejidos linfomatosos tienen la carac- 
terística de extenderse más allá de la cápsula del 
ganglio; de abí que ellos tiendan a fundirse o a 
coalescer entre sí. En el cuadro 7.3 se muestra la 
clasificación etiológica de las adenopatías. 


Los canales linfáticos también pueden verse 
afectados; si se inflaman (linfangitis) se ven como 
trazos o líneas rojizas más o menos paralelas que 
se dirigen hacia los ganglios satélites; a la palpa- 
ción esas lesiones se tocan calientes y dolorosas. 
Si los canales linfáticos grandes se obstruyen apa- 
recerá edema que puede ser más o menos doloro- 
so. La llamada enfermedad de Milroy consiste en 
la ausencia congénita de los canales linfáticos; el 
edema en tales casos afecta una o ambas piernas; 
es entidad que predomina en las mujeres, (ver 
Cap. 12, pg. 713 y 714). 


Por lo que se refiere al cuello diremos que el 
examinador debe buscar la presencia de ganglios 
en las fosas supraclaviculares, en las regiones la: 
terales del cuello, y en la región sub-maxilar. En 
caso de que el hallazgo sea positivo, y como para 
todas las adenopatías cualquiera que sea su loca- 
lización, se deberá precisar el tamaño, la consis- 


Cuadro 7.3 


'¡duro er virus (linfopatía donó) E 
b): Sistémicas aguda Mononucleos 
Cc) Sistémicas: crónicas: Tuberculosis, 


Leucemias - 


E Linfoma so 
a) “Tipo Hodgkin: 
b): Hipo: no: Hodgkin 


Metástasis: 
De enfermedades: malignas de: órganos 


Reacciones: alérgicas: 
Enfermedad del.suero. 


Sareodo. lupus: eritematoso. "sistémico. 
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tencia y la forma de los ganglios; igualmente se 
deberá definir si hay fluctuación, fistulización, 
tendencia a confluir, adherencia a los. planos ve- 
cinos y presencia de calcificaciones. Las adenopa- 
tías cervicales pueden ser: 


a) Locales o regionales, como es el caso de los lla- 


mados ganglios satélites de procesos infeccio- 
sos de vecindad o de procesos malignos (gan- 
glios metastásicos); de estos últimos el más 
conocido es el llamado ganglio de Virchow que 
se ubica en la fosa supra-clavicular izquierda y 
que representa generalmente una metástasis 
de un tumor maligno de las vías digestivas al- 
tas o de algunas estructuras torácicas. 

b) Generalizadas, cuando son manifestación de 
diversas enfermedades sistémicas. 
Cuando se descubra una adenopatía en cual- 
quiera de las regiones mencionadas hay que 
examinar con cuidado las demás regiones en 


donde se puedan palpar ganglios y además hay 
que explorar cuidadosamente el bazo. 


Las infecciones sistémicas, las leucemias y los 
linfomas comprometen el sistema linfático. Tener 
presente que estas dos últimas, enfermedades: 
hematopoieticas, se manifiestan además por ané:- 
mia, síndrome hemorrágico, infecciones, es decir. 
con problemas relacionados con disfunción de los 
hematíes, los leucocitos o las plaquetas. Si se sos: 
pecha patología de esta clase hay que examinar: : 


a) La cavidad oral para descubrir manifestacio: 
nes de sangrado o de infección. 
b) La piel para ver si hay petequias o equimosig 
(signos de plaquetopenia), y 


c) Percutir huesos planos, especialmente el es- 
ternón, para ver si se despierta dolor. 


(ver además Cap. 15: Semiología Hematológica). : 


Datos salientes de la anamnesis 


Son relativamente pocas las quejas que sugieren 
enfermedad del oído. Ellas incluyen disminución 
de la agudeza auditiva, tinnitus (zumbidos), sor- 
dera franca: Una pérdida de audición generalmen- 
te es notada primero por los familiares que por el 
mismo paciente; por eso hay que interrogarlos. El 
paciente de ordinario admite que oye mejor la voz 
de los hombres que la de las mujeres y la de los 
niños, lo que indica que primero se pierde la audi- 
ción para los tonos altos. 

La sordera puede ser de dos clases: 

> Sordera de conducción y, 


+ Sordera de percepción o nerviosa. 


La sordera de conducción 


Es debida a la interferencia o bloqueo del sonido 
que del oído externo llega al oído interno; por eso 
las responsables de este tipo de sordera son las 
enfermedades del oído externo (especialmente las 
del canal auditivo) y las del oído medio (otoescle- 
rosis); bloqueo del canal es debida a la presencia 
de cerumen o de cuerpos extraños, a infecciones y 
a anomalías congénitas; por lo que hace al ceru- 
men su posición es más importante que su canti- 


dad: una pequeña cantidad de cera colocada muy 
cerca del tímpano produce acentuada sordera; la 
sordera por cuerpos extraños son frecuentes en 
niños entre 2 y 5 años de edad ya que ellos tienen 
la costumbre de estarse introduciendo cosas en 
el oído; exudados infecciosos en el oído medio son 
otra causa frecuente de sordera de conducción en 
pacientes entre 4 y 15 años de edad. 


La otoesclerosis es la principal causa de sordera de 
conducción en personas entre 25 y 50 años de edad. 


Sordera de percepción 


Aplasia congénita del oído interno, lesiones de la 
coclea o del nervio coclear (casi siempre debidas a 
meningitis, a sífilis o a tumores); otra causa im- 
portante es la infección por rubeola en el embara- 
zo; los antibióticos aminoglucósidos (estreptomici- 
na, gentamicina) pueden ocasionar una sordera de 
percepción permanente. 

Existe una sordera histérica, generalmente bi- 
lateral, que puede ser difícil de distinguir de una 
sordera orgánica. 


Claves que proporcior 
Los paciente con sordera de conducción oyen su 
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propia voz mejor por conducción ósea que por con- 
ducción aérea lo que los hace pensar-que su voz es 
suficientemente fuerte y por eso hablan con na- 
turalidad; los pacientes con sordera de percepción 
oyen mal por ambas vías y por eso tienden a ha- 
blar en voz alta. 


Dolor producido al manipular el tragus o al 
traccionar hacia atrás el lóbulo de la oreja signi- 
fica inflamación del conducto auditivo externo. 
Dolor profundo que se acentúa al doblar el cuerpo 
hacia adelante señala hacia enfermedad del oído 
medio. Distensión del tímpano con aire o pus pro- 
duce dolor severo. 


El tinnitus es un sonido percibido por el pa- 
ciente sin que haya un estímulo externo; el soni- 
do es comparado a silbido, a pito, a campana o a 
zumbido. El vértigo es una sensación de rotación; 
el paciente dice unas veces que siente que las cosas 
giran a su alrededor (vértigo objetivo), y otras que 
siente que su cuerpo da vueltas (vértigo subjetivo). 
Si el vértigo es fuerte hay pérdida del equilibrio 
incluso con caída del paciente, y se acompaña de 

' náusea y vómito. El síntoma vértigo es ocasionado 
por enfermedad del sistema vestibular, ya sea del 
periférico (canales semi-circulares del oído inter- 
no) ya sea del central (núcleos vestibulares y sus 
conexiones). En los de tipo periférico el vértigo es 
fuerte y con frecuencia el paciente presenta -hi- 
poacusia y tinnitus. En los de tipo central el vér- 
tigo es ligero, no hay vómito y tampoco trastornos 
de la audición (ver la exploración del VIII par en el 
capítulo 19, pg 874 y ver CR GPEP, guía Vértigo). 


Exploración 

Obsérvese la posición del pabellón de la oreja. El 
origen de la helix debe estar en la misma línea ho- 
rizontal en que se sitúa el ángulo externo del ojo; 
los pabellones que ocupan una posición más baja 
se acompañan con frecuencia de malformaciones 
en otras partes del organismo (riñones especial- 
mente). Las alteraciones del oído proporcionan 
claves útiles en relación con nefropatias: la asocia- 
ción de sordera congénita con nefritis es un hecho 
bien conocido. La piel delgada del pabellón auri- 
cular permite detectar fácilmente la cianosis, y es 
un sitio de elección para la localización de tofos 
gotosos (Fig. 8.1). El lóbulo de la oreja engrosado 
(en badajo de campana) es signo característico de 
la lepra. 


La otoscopia es un procedimiento que consis- 
te en introducir en el canal auditivo un espéculo 
acoplado a una fuente de luz. Ella permite infor- 
marse sobre la presencia de cerumen, exudados 
purulentos, otorragia y salida de líquido cefalorra- 
quídeo (LCR) por el oído en casos de fractura de 
la roca del temporal; permite además apreciar el 
estado anatómico de la membrana timpánica. En 
los niños el canal es más bien recto; en los adultos 


Figura 8.1. ::' 
Tofos gotosos;- 
- en el pabellón 
auricular. 


presenta cierta angulación y por eso es necesari 
traccionar hacia arriba y hacia atrás el pabelló: 
para introducir sin molestias el espéculo y pode: 
visualizar el tímpano (Fig. 8.2). A través del otog 
copio examínese el conducto auditivo externo par; 
apreciar si está eritematoso, estrecho o si en su.) 

hay desechos, tapón de cerumen, cuerpos extraño: 


Figura 8.2. La otoscopia. Obsérvese la tracción del pab 
llón y la inclinación de la Cabeza. : 
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Figura 8.3. Porciones cartilaginosa y ósea del canal au- 
ditivo. 


o secreción purulenta. Introdúzcase luego un poco 
más el otoscopio deslizándolo suavemente sobre 
la pared inferior del conducto hasta visualizar la 
membrana timpánica. 


Obviamente, antes de esta última maniobra 
hay que limpiar el conducto y cerciorarse de que 
está permeable; puede que inclusive haya necesi- 
dad de hacer un lavado con agua tibia (nunca usar 
agua fría porque el paciente puede experimentar 
tinnitus y sentirse mareado). Recordamos que 
la mitad externa del conducto es cartilaginosa y 
que en su mitad interna el epitelio reposa direc- 
tamente sobre el hueso. El espéculo debe disten- 
der y ensanchar la porción cartilaginosa (Fig. 8.3); 
por eso debe seleccionarse un espéculo de tamaño 
adecuado. Es frecuente que el estudiante cometa 
el error de usar un espéculo más pequeño de lo 
que se necesita para distender la porción cartila- 
ginosa. Cuando se ha recorrido la mitad del ca- 


mino y llegado a la parte Ósea la presión del es- 
péculo se torna dolorosa. La posición de la cabeza 
del paciente es importante. Debido a que el canal 
sigue una dirección oblicua, la cabeza debe des- 
viarse un tanto hacia el hombro opuesto al lado 
que se examina; en ocasiones es necesario cambiar 
la posición de la cabeza varias veces para poder 
visualizar la membrana timpánica en toda su ex- 
tensión. El tímpano normalmente tiene un color 
gris perla, es convejo con su convejidad dirigida 
hacia el canal y está colocado en posición oblicua 
o sea que su parté posterosuperior está más cer- 
ca del ojo del examinador de lo que está su parte 
anteroinferior. En el tímpano hay ciertos puntos 
de referencia que es importante identificar. (Fig. 
8.4). Como se ve en esta figura el principal de estos 
puntos es el mango del martillo cuya extremidad 
superior termina en una pequeña prominencia de 
la cual parten los repliegues anterior y posterior; 
entre estos 2 repliegues está la membrana flácida; 
todo el resto del tímpano es una membrana tensa; 
hacia la parte anteroinferior se ve un reflejo lumi- 
noso de forma triangular con vértice dirigido ha- 
cia la extremidad inferior del mango del martillo. 
Cuando el tímpano está inflamado pierde su color 
gris perla y se torna eritematoso. En caso de otitis 
media supurativa toma un color blanquecino y se 
comba más hacia afuera lo que hace desaparecer 
los puntos de reparo atrás mencionados. En la oti- 
tis media serosa toma un color ámbar y a veces 
se observan burbujas o se aprecia la silueta de un 
nivel líquido horizontal. . 
Después de las inflamaciones agudas general- 
mente queda un tímpano cicatrizado que se torna 
blanco y se ve retraído; esta retracción hace que el 
mango del martillo se vea más prominente; cuando 
hay obstrucción de la trompa de Eustaquio tam- 
bién se ve un tímpano retraído. Por último, hay que 
tratar de identificar perforaciones del tímpano que 


Extremidad superior (proceso lateral) del martillo 


Mango del martillo 


Extremidad inferior del martillo 


Reflejo lumónoso 


Figura 8.4. Tímpano 
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los distintos órganos y aparatos. 


Figura 8.5. Test de Weber. Cuando el diapasón se coloca en el centro, el sonido se oye también en el centro, (no ha 
lateralización..A. Sordera de conducción: el sonido se lateraliza hacia el lado de la sordera. B. Sordera de percepción: 
sonido se lateraliza hacia el lado sano (donde no hay sordera).- 


pueden ser centrales o periféricas y que, de ordina- 
rio, son consecuencia de enfermedades inflamato- 
rias antiguas. 


Exploración de la sordera 


Dijimos atrás que la sordera puede ser de dos ti- 


pos: 

a) Sordera nerviosa o de percepción, debida a le- 
siones situadas en la cóclea o en el trayecto del 
nervio coclear y 


b) Sordera de conducción, debida a oclusión del 
conducto auditivo externo o a enfermedad del 
oído medio. 


Para diferenciar estos dos tipos de sordera 
se utiliza un diapasón con el cual se realizan las 
pruebas de Rinne y de Weber que detallaremos 
a continuación (Fig 8.5). La prueba de Rinne ex- 
plora la conducción ósea y la conducción aérea del 
sonido. Se procede en la siguiente forma: se tapa 
el oído del lado que se va a explorar y se aplica 
sobre la mastoides de ese mismo lado el diapasón 
vibrante; en condiciones normales, a través de la 
conducción ósea el paciente manifiesta que percibe 
el sonido; en el momento en que deje de percibirlo 
se retira el diapasón de la mastoides y se coloca a 
corta distancia del meato autiditivo externo, con 
lo cual, el paciente normalmente debe manifestar 
que vuelve a oír el sonido durante 10 a 15 segun- 
dos más; si tal ocurre se dice que la prueba de 
Rinne es positiva; si después de que ha cesado la 
conducción ósea el paciente no es capaz de percibir 
el sonido a través de la conducción aérea se dice. 
que la prueba de Rinne es negativa y ello indica 


sordera de conducción. En la sordera nerviosa la 
conducciones aérea y ósea pueden estar abolidas: 
solamente disminuidas; en este último caso segui- 
rá conservándose la relación entre las conduccio:. 
nes ósea y aérea o sea que el Rinne seguirá siendo 
positivo. La prueba de Weber se realiza colocand 
el diapasón vibrante en la línea media del cránec 
(sobre la frente o sobre el vértex); normalmente e 
sonido debe oírse bien e igual en ambos lados. 8 
hay sordera de conducción el paciente manifiesta 
que percibe mejor el sonido del diapasón en el lad: 
de la sordera, es decir el sonido se localiza en es 
lado. Si hay sordera nerviosa el sonido se localiza; 
en el lado opuesto al de la sordera (ver Fig. 8.5):: 


Particularidades en el anciano 


A partir de los 50 empiezan a degenerarse las célu 
las ciliadas del órgano de Corti con lo que comién. 
za a disminuir la agudeza auditiva, inicialmente; 
para los tonos agudos (altos), pero con el tiempo la: 
hipoacusia se extiende a los tonos bajos (graves). 
En la hipoacusia puede intervenir además la es: 
clerosis de la cadena de.huesecillos del oído medio; 
el cerumen en los ancianos se hace más seco y pue-" 
de llegar a obstruir el conducto auditivo externo. 
dando una sordera de conducción” 


Mastoides 


El examiñador debe palpar las apófisis mastoi- 
des con el ánimo de detectar dolor en relación: con 
traumas e inflamaciones Gnastoiditis) usualmente:* 
consecutivas a infecciones primarias del oído. 
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Puntos salientes de la anamnesis 


“La pérdida del olfato (anosmia) es un fenómeno fi- 
“«siológico en los ancianos; la anosmia, especialmen- 
te'si es bilateral, es debida de ordinario a lesiones 
inflamatorias o degenerativas de la mucosa hasal. 
¿La anosmia unilateral es importante como signo 
de enfermedad neurológica (ver exploración de los 
' pares craneales en el Cap. 19). Los pacientes con 
pérdida del.olfato se quejan también de pérdida del 
¡gusto ya que ambas funciones están intimamente 
asociadas. La irritación de las fosas nasales produ- 
..ce aumento de la secreción mucosa (rinorrea); en 
tales casos el paciente puede quejarse además de 
“ obstrucción nasal y de escurrimiento post-nasal. 
'El epitelio nasal es rico en plasmocitos secretores 
de IgA y de IgE; esta última va unida a procesos 
alérgicos (v.g. la rinitis de la fiebre del heno). Una 
rinorrea clara sugiere alergia o infección viral; una 
: rinorrea purulenta indica infección bacteriana de 
las fosas nasales o de los senos paranasales. La se- 
creción mucosa contribuye a calentar y humidificar 
.. el aire inspirado; si la mucosa está seca la respira- 
: ción de aire frío puede tornarse dolorosa. 


Hay pacientes que dicen sufrir de frecuentes 
resfriados; antes de aceptar este diagnóstico hay 
que pensar que lo que estos pacientes llaman res- 
friados pueden ser episodios de sinusitis o de rinitis. 
La rinitis (inflamación de la mucosa nasal) puede 
ser: a) Alérgica, cuando ella es desencadenada por 
un alergeno inhalante como el polen, la caspa de 
animales, los hongos o el polvo casero; sus principa- 
les síntomas son la obstrucción nasal, los frecuentes 
estornudos, el prurito nasal y/o ocular y la descarga 
nasal de liquido seroso, casi como agua, b) No alérgi- 
ca cuando no es ocasionada por alergenos; tal es la 
llamada rinitis vasomotora la cual está mas bien 
relacionada con situaciones de estrés. 


La obstrucción nasal puede causar manifes- 
taciones extranasales, v.g. excesivo lagrimeo por 
obstrucción del conducto nasolagrimal; síntomas 
de sinusitis por obstrucción del drenaje de los senos 
paranasales y sensación de dolor o de “oídos tapa- 
dos” cuando se obstruye la trompa de Eustaquio. 

El dolor en los alrededores de las fosas nasa- 
les generalmente traduce sinusitis. Los síntomas 
de la sinusitis aguda son: fiebre, cefalea, descar- 
ga nasal purulenta, malestar, congestión nasal y 
a veces tos. El dolor que se acentúa al colocar la 


cabeza en posición declive (agacharse hacia ade- - 


lante) es un buen signo de sinusitis. El dolor de la 
sinusitis maxilar se percibe más bien hacia atrás 
del ojo y cerca del segundo premolar y de los mo- 
lares primero y segundo; no es' raro, por eso, que 
estos pacientes consulten por “dolor de muelas”. 


El de la sinusitis frontal se localiza cerca de las 
arcadas superciliares; el de la etmoidal usualmen- 
te es periorbital; el dolor de la sinusitis esfenoidal 
es bastante difuso pero algunos pacientes lo ex- 
perimentan en el vértex del cráneo. Los síntomas 
de la sinusitis muy poco se alivian con los descon- 
gestionantes nasales. 


La hemorragia nasal (epistaxis) es ún acon- 
tecimiento alarmante y usualmente indoloro. En 
caso de epistaxis hay que tratar de obtener datos 
sobre pequeños traumas, sobre infección de las 
vías respiratorias altas o sobre cualquier otra cau- 
sa de irritación local; pero hay que pensar también 
en hipertensión arterial o en la existencia de un 
síndrome hemorrágico (ver guía de este nombre). 
La infección por hongos (especialmente la mu- 
cormicosis) también produce secreción sanguino- 
lenta. Si la descarga nasal es maloliente hay que 
pensar en neoplasias malignas, en sinusitis o en la 
presencia de cuerpos extraños. 


Cuando hay fractura de la base del cráneo con 
ruptura de la lámina cribriforme puede producirse 
salida de líquido cefalorraquídeo hacia el exterior 
a través de las fosas nasales; estos pacientes ha- 
cen generalmente meningitis recurrentes. j 


Exploración 

Al examen de la nariz hay que observar la confi- 
guración del dorso y de la base, la orientación del 
tabique y, mediante la rinoscopia, el estado de la 
mucosa, la integridad del tabique y el estado del 
cornete inferior. 


Un dorso ancho y cóncavo (en silla de montar) 
es muchas veces manifestación de heredosífilis, pero 
también se observa en el cretinismo y el mongolis- 
mo. Pueden encontrarse deformaciones en relación 
con lesiones de los huesos propios de la nariz. 


Con la rinoscopia se debe precisar la integri- 
dad y el estado de la mucosa: congestiva en los 
estados inflamatorios, con coágulos si el paciente 
ha tenido epistaxis reciente, y con exudados mu- 
copurulentos en las infecciones de la fosa nasal 
o de los senos paranasales. La mejor manera de 
hacer una rinoscopia es usando un espéculo nasal 
y un espejo frontal como fuente de iluminación. 
Para las necesidades de la clínica diaria puede 
bastar el espéculo ancho y corto con que se hace 
la otoscopia; recuérdese que el eje de las fosas na- 
sales no va paralelo al dorso de la nariz sino que 
forma un ángulo recto con la cara; por eso, para 
obtener buena visualización, inclínese hacia atrás 
la cabeza del paciente a unos 45”; usando el dedo 
pulgar levántese un poco el lóbulo de la nariz e 
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introdúzcase el espéculo sin desviarlo para ningún 
lado; mirando hacia la pared lateral se visualiza 
la extremidad anterior redondeada del cornete in- 
ferior, y un poco por encima la del cornete medio 
(Fig. 8.6); entre estos dos cornetes se aprecia una 
hendidura que se denomina meato medio. El cor- 
nete superior no puede visualizarse por esta vía. 
Descarga purulenta por el meato medio debe ha- 
cer pensar en la presencia de sinusitis maxilar. La 
hendidura estrecha y oscura situada entre el cor- 
nete medio y el septum nasal es el sulcus olfatorio, 
el cual debe ser explorado para ver si hay masas, 
ulceraciones o pólipos. Una mucosa enrojecida y 
húmeda sugiere irritación (usualmente una in- 
fección viral); si es de color rosado pálido hay que 
pensar más bien en proceso alérgico. Por lo que se 
refiere al septum, hay que mirar si está desvia- 
do (lo que ocasiona obstrucción y dificultad para 
respirar), y si tiene perforaciones, las que pueden 
ser el resultado de traumas, de irritación crónica 
o de destrucción por sífilis o lepra. Los cornetes 
hipertrofiados son fáciles de identificar. Los póli- 
pos nasales (frecuentes en las alergias nasales) se 
ven como pequeñas masas redondeadas de color 
rosado pálido y relativamente móviles. 


Luego'de examinar la nariz se debe ejer- 
cer presión moderada sobre los senos frontales y 
maxilares para ver si ellos son dolorosos (Pig. 8.7); 
el examen de los senos puede completarse median- 
te la transiluminación: al paciente, situado en un 
cuarto oscuro, se le coloca una luz brillante en la 
boca; los senos maxilares y frontales normales, 
debido a que contienen aire, son transparentes y 


En los senos frontales. 


En los senos maxilares. 


Cornete superior 


Cornete: 
inferior 


Figura 8.6. Vista lateral de la nariz. 


se iluminan en forma simétrica; si alguno de ellos 
contiene pus o sangre se verá opaco. En forma s 

milar, una linterna de bolsillo encendida y apoya: 
da contra-el borde orbitario superior cerca del án- 
gulo interno del ojo transiluminará el seno frontal 
También se puede colocar la luz por fuera y ver: 
como se ilumina el interior de la boca. ; 


Figura 8.7. 
“Exploración 
para buscar 
dolor ante 
sospecha de 
sinusitis. 


OÍDOS, BOCA, NARIZ Y. FARINGE. 


575] 


Datos de la amnesis 


El dolor intraoral es fenómeno común, siendo el do- 
lor de muela o de diente el más frecuente; luego le 
sigue el dolor de garganta (ver adelante Faringe). 
El cáncer de la: lengua y las glositis son también 
cavisa de dolor; dentro de estas últimas recordamos 
la glositisaftosa y la secundaria a la lengua lisa que 
se observa en los esprúes y en la anemia perniciosa 
(ver láminas a color pg. 584); esta última glositis 
más que por dolor se manifiesta por ardor. Se da 
el nombre de trismus al espasmo de los músculos 
masticatorios que impide abrir la boca; es un fenó- 
meno precoz del tétano pero se observa también en 
las inflamaciones muy agudas de la cavidad oral. 
Como dijimos atrás en el aparte relacionado con la 
nariz, la pérdida del gusto puede más bien ser en 
realidad una pérdida del olfato. Si la pérdida del 
gusto es unilateral hay que pensar en una lesión 
del nervio facial por encima de la emergencia de la 
cuerda del tímpano. Las enfermedades sistémicas 
de cualquier clase y las enfermedades infecciosas se 
acompañan de una disminución bilateral del gusto 
que, a su vez, se acompaña de pérdida del apetito 
(anorexia). 


Xerostomia es la sequedad de la boca como 
resultado de la disminución de saliva, usualmen- 
te secundaria a lesión de las glándulas salivares. 
Cuando la xerostomia va unida a disminución de 
las lágrimas por keratoconjuntivitis seca se cons- 
tituye el llamado “sicca syndrome” que se observa 
en la enfermedad de Sjógren, en la artritis reuma- 
toidea y en el lupus sistémico. 


La ronquera (disfonía) es otro síntoma que 
acompaña a las enfermedades infecciosas de las vías 
respiratorias altas, caso en el cual se asocia con dolor 
laríngeo y es transitoria; si no se asocia con dolor y 
es persistente merece ser investigada más a fondo 
porque puede ser manifestación de un cáncer de la 
laringe o de un cáncer del pulmón con compromiso 
del nervio laríngeo inferior o recurrente. 


La halitosis o mal aliento puede originarse en 
la boca, la faringe o el árbol traqueo-bronquial; su 
causa más frecuente son las caries dentales y en 
general la mala higiene bucal. Algunos alientos 
han recibido calificativos que los singularizan, v.g. 
el olor a manzanas de la cetoacidosis diabética, el 
olor amoniacal de la uremia, el aliento pútrido del 
absceso pulmonar y. el “fetor hepaticus” de la in- 
suficiencia hepática avanzada (ver a este respecto 
lo relacionado con el coma hepático en los tópicos 
Ascitis e Ictericia). 


Cuando las cuerdas vocales se engruesan la 
voz adquiere un tono bajo; ello explica la voz grue- 
sa de los pacientes con mixedema o acromegalia. 


Diremos algo más sobre la halitosis, fenómeno 
que atormenta a tanta gente. En el 90% de los casos 
la causa del mal aliento asienta en la cavidad oral; 
en el otro 10% reside en las fosas nasales, en el pul- 
món o es ocasionado por una enfermedad sistémica. 


Se piensa que la halitosis es producida por 
azufre volátil y otros compuestos exhalados al res- 
pirar; estas sustancias son producidas por gérme- 
nes gram-negativos anaeróbicos que colonizan en 
la parte posterior del dorso de la lengua, en las 
cavidades periodontales y alrededor de prótesis y 
de restauraciones dentales. Si la cavidad oral está 
sana hay que investigar la presencia de enferme- 
dades sistémicas como diabetes, uremia, cirrosis 
hepática o cáncer. Una vez que se concluya que la 
responsable es la cavidad oral al paciente hay que 
hacerle hincapie sobre la higiene oral: cepillado 
adecuado, uso de seda oral y, muy importante, ce- 
pillado de la parte posterior del dorso de la lengua; 
todo esto dos veces al día. 


Exploración 


De afuera hacia adentro, en la boca se deben exa- 
minar, en su orden, los labios, la mucosa yugal,-las 
encías y los dientes, el paladar, la lengua y las glán- 
dulas salivares. 


En los labios debe observarse su simetría. La 
comisura labial se desvía en la parálisis facial (ver 
exploración del VII par en el capítulo 19). El labio 
superior aparece hendido en el llamado labio lepo- 
rino (Fig. 8.8), enfermedad congénita que puede ser 
uni o bilateral y que se denomina simple cuando 
afecta sólo el labio, y complicado cuando el defecto 
se extiende a la encía y al paladar óseo. Los labios 
se ven pálidos en las anemias y cianóticos en los 
estados de anoxia. En casos de edema angioneu- 
rótico el labio se ve hinchado en forma transitoria. 
Finalmente, en los labios pueden detectarse (Fig. 
8.9) aftas, herpes febriles (“fuegos”), fisuras, ulce- 
raciones (chancro sifilítico, blastomicosis surameri- 
cana), tumores, efélides (pecas) y pigmentaciones 
como las que se asocian con la insuficiencia supra- 
rrenal y con la poliposis del intestino delgado (sín- 
drome de Peutz-Jeghers (Fig. 8.10). El examen de la 
mucosa yugal o sea de los carrillos, puede revelar 
palidez, cianosis, presencia de manchas pigmenta- 
rias en caso de insuficiencia suprarrenal, petequias, 
aftas y el signo de Koplick que consiste en pequeños 
puntos blanquecinos rodeados de una areola roji- 
za; este signo se observa en la fase prodrómica del 
sarampión y es muy útil para hacer el diagnóstico 
precoz de esta enfermedad. 


La figura 8.11 muestra una lengua con múl- 
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code los distintos órganos y aparatos 


Figura 8.8. 
Labio leporino 


Unilateral 


Bilateral 


tiples telangiectasias; corresponde a un paciente 
con enfermedad de Osler-Weber-Rendu en la cual, 
a lo largo del tracto gastrointestinal hay múltiples 
telangiectasias que pueden sangrar en forma insi- 
diosa haciendo que el paciente se anemice. 


En las encías pueden igualmente encontrarse 
aftas, tumores, manchas pigmentarias parduzcas 
típicas de la insuficiencia suprarenal o enferme- 
dad de Addison. En'caso de moniliasis, la encía 


y otras regiones de la boca se ven recubiertas de- 


una capa blanquecina (muguet). En el borde al- 
veolar puede encontrarse una línea oscura par- 
do-grisácea en casos de intoxicación crónica por 
metales pesados .(plomo, bismuto). Las encías se 
hipertrofian en las leucemias monocíticas y en pa- 
cientes que por largo tiempo han estado tomando 
fenilhidantoina (Fig. 8.12). En la blastomicosis 
suramericana (paracoccidiodomicosis) se pueden 
encontrar ulceraciones característicamente ubica- 
das en el borde alvéolodentario que a veces dejan 
descubierta gran parte de la raíz del diente. En 
as enfermedades hemorrágicas es común ver ma- 
nifestaciones de sangrado producido de manera 


Figura 8.9. Herpes labial. 


espontánea o por traumas leves como el cepillad 
de los dientes. Hay que darse cuenta si la encía es 
asiento de exudado purulento (piorrea) o de abscé 
sos por infecciones dentarias; la piorrea se ve co: 
frecuencia en los diabéticos. : 


Dientes 
El examinador deberá darse cuenta del número 


cisará si hay focos sépticos (caries, abscesos, etc; 
y observará si hay deformaciones dentarias tales 
como las de los dientes de Hutchinson (Fig. 8,13 
característicos de la heredosífilis (dientes corto 
con tendencia a la forma redondeada y con una 
muesca en el borde libre). 


Precisaremos algunas cosas en relación con: 
los problemas dentales y luego nos referiremos al 
las caries y sus consecuencias. Después de la den: 
tición caduca (dientes de léche) viene la dentición 
permanente que comienza “alrededor de los 6 años: 
de edad y termina a los 12 años, exceptuando la: 
muela cordal que aparece a eso de los 20 años. El: 
orden en que van apareciendo los dientes perma-:: 
nentes es el siguiente: 


Figura 8.10. Síndrome de Peutz Jeghers. 


5TT.| 


Figura 8.11. Enfermedad de Osler Rendu. 


Primeros Molares .omocomononiccnonennancenos 6-7 años 
Iacisivos medianos ..lomcococncncninncononones 6-8 años 
“Incisivos lateraleS...oooooocónncnnconnoncnononoro 7-9 años 
Ci AA 9-12 años 
Primero y segundo premolares 10-12 años 
Segundos molares.. , . 11-13 años 
Terceros molares (cordaleS)..ocoonnnccc... 17-21 años 


El número de dientes permanentes'es de 32. 


La ausencia de dientes (anodoncia) puede ser 
parcial o completa; se observa en casos de rubéo- 
la congénita o por anquilosamiento de los dientes 
(retención dentaria). 


Las causas de la dentición tardía pueden ser: 

» Generales, como la desnutrición, el raquitismo, 
la heredolúes y algunas deficiencias endocri- 
nas especialmente la tiroidiana. 


e Locales, como engrosamiento de las encías, po- 
siciones defectuosas de los dientes o presencia 
de quistes dentígenos. 


Figura 8.12. Hipertrofia de las encías por fenilhidantoina. 


La dentición incompleta puede ser debida a 
pérdida de los dientes, usualmente a consecuencia 
de caries avanzadas, o a que los dientes quedan 
retenidos (criptodoncia). Rara vez se encuentra un 
número mayor de dientes debido a anomalías con- 
génitas. 

En. caso de raquitismo o de hipopituitarismo 
pueden verse dientes muy pequeños (microdon- 
cia); en la acromegalia es usual ver dientes gran- 
des (macrodoncia). 


Pueden verse además anormalidades en la ar- 
ticulación de las dos arcadas dentarias y anoma- 
lías en la implantación dentaria bien sea porque 
estén superpuestos (dientes montados) bien sea 
porque estén torcidos y separados por espacios 
más o menos amplios. 


La hipoplasia del esmalte de los dientes, mani- 
festada por alteraciones que varían desde manchas 
blancas hasta importantes defectos en la superficie, 
puede ser causada por trastornos en el metabolismo 
del calcio y el fosfato, como los que se observan en el 
raquitismo resistente a la vitamina D, el hipopara- 
tiroidismo y la enfermedad celíaca. El nacimiento 
prematuro o fiebres muy elevadas también pueden 
originar hipoplasia del esmalte. La tetraciclina ad- 
ministrada durante la segunda mitad del embarazo 
o en la infancia, causa pigmentación permanente 
de los dientes. La ingestión diaria de más de 1.5 


- mg de fluoruro puede ocasionar cambio de color-del 


esmalte (veteado). La pérdida prematura de la pri- 
mera dentición con frecuencia es el primer síntoma 
de hipofosfatasia juvenil. 


Caries dental y sus secuelas 


Las caries dentales consisten en una destrucción 
progresiva (inducida por bacterias) del esmalte 
externo y de la dentina subyacente. Si la caries 
progresa, la pulpa dentaria se infecta; durante las 
primeras fases de una pulpitis las bebidas frías 
provocan dolor; en la pulpitis avanzada el calor 


Figura 8.12A. Hipertrofia gingival en un caso de leucemia 
aguda. 
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Figura 8.13. Dientes de Hutchinson. 


o la presión pueden provocar dolor más intenso y 
«continuo. En esta fase, el daño de la pulpa es irre- 
versible. 


Si no se trata la pulpitis, la infección puede ' 


extenderse fuera del ápice del diente hasta el liga- 


mento periodontal, causando dolor a la masticación . 


o a la percusión. La manifestación más común de 
enfermedad periapical es el granuloma periapical 
que puede presentar los síntomas antes menciona- 
dos o ser asintomático, y puede originar un quiste 
periapical o un absceso periapical. El absceso pe- 
riapical agudo puede ser causa de osteomielitis, o 
puede diseminarse por varios espacios tisulares 
produciendo celulitis y bacteremia; o puede abrirse 
a la cavidad bucal, al seno maxilar o hacia el exte- 
rior a través de la piel. 


La periodontitis se inicia como inflamación: dí 
los bordes de las encías (gingivitis) y se extiendelen: 
tamente hasta el hueso alveolar subyacente y el liga: 
mento periodontal. La separación del tejido bland: 
de la superficie dentaria produce una bolsa cuyo:ih: 
terior sangra con facilidad. Algunas veces hay sali 
de material púurulento por detrás del borde gingival: 
(piorrea”). Al continuar la desintegración del huesi 
alveolar, el diente afectado se torna móvil. 


-El pronóstico para los dientes con pérdida óse: 
avanzada, movilidad extrema y formación recurren: 
te de abscesos es muy malo y la única solución 
extraerlos. 


El factor etiológico más importante de la perio: 
dontitis es la falta de higiene bucal, que produce. 
acumulación de masas bacterianas que se adhie 
ren y son macroscópicamente visibles (placas bac: 
terianas). Los individuos con síndrome de Dow 
son particularmente susceptibles ala enfermeda. 
periodontal. En la diabetes mellitus también; 
presenta enfermedad periodontal crónica y gr. 


La gingivitis aguda necrosante ulcerosa (infec 
ción de Vincent) es una enfermedad de las encí 
relativamente frecuente (ver adelante Estomati 
tis). La infección de Vincent difiere de la gingivos; 
tomatitis herpética aguda, con la que a menudo 
confunde, en que los pacientes rara vez presenta] 
fiebre o malestar general y en que mejoran pron: 
to con la penicilina o con los antibióticos de ampli 
espectro. Las lesiones periapicales infectadas y la; 
enfermedades periodontales son fuente de infecció: 
que puede extenderse a otros sitios. Se han demos: 
trado bacteremias transitorias después de un sim» 
ple masaje de las encías inflamadas o después de 
una extración dental. Esta bacteremia puede. ser: 
causa de endocarditis bacteriana subaguada; de ahí 
la necesidad del uso profiláctico de antimicrobianos 
en pacientes con antecedentes de fiebre reumátic. 
u otra manifestación de enfermedad valvular qu 
deban someterse a exodoncia. 


, Figura Bl 
Torus, 
palatinus. 


Paladar 


Enpvel paladar hay que darse cuenta de su forma, ver 
siestá fisurado en casos de lábio leporino complicado 
y. observar la presencia de enantemas en las enfer- 
.medades eruptivas, así como de aftas o de lesiones 
moniliásicas. En el paladar se aprecia fácilmente la 
“coloración amarilla de la ictericia. El velo del pala- 
dar pende inerte o se ve asimétrico en la parálisis del 
'X par. Entre las malformaciones congénitas del pa- 
ladar óseo menciónaremos el torus palatinus que es 
“¿una protuberancia del hueso (Fig. 8.14). Esta mal- 
"formación no tiene significado patológico y no debe 
«ser confundida con un tumor. 


Lengua y piso de la boca 


Por lo que hace a la lengua se debe precisar su tama- 
ño. Hay macroglosia en la acromegalia, el mixedema 
y el cretinismo. Microglosia puede verse en el hipo- 
pituitarismo. En la lengua se aprecia muy bien la 
palidez y la cianosis en su cara superior y la icteria 
en su cara inferior; se ve enrojecida en las anemias 
magaloblásticas por carencia de B 12 o de ácido fó- 
hico:; además, en estos casos las papilas linguales es- 
tán atrofiadas o han desaparecido (lengua lisa; ver 
Fig. 8.15 y lámina a color pg 584). En la enfermedad 
de Addison la lengua és asiento de manchas oscuras, 
bastante típicas. La llamada lengua saburral, fenó- 
meno al que los antiguos clínicos le daban importan- 
: cia y que irrazonadamente continúa preocupando 
a las personas que habitualmente la presentan, no 
tiene significado diagnóstico específico. La saburra 
resulta de la acumulación, entre las papilas filifor- 
mes, de células epiteliales, moco, restos alimenticios, 
bacterias y hongos; se forma continuamente y se eli- 
' mina con la comida gruesa y la saliva; si no hay papi- 
“las filiformes no hay saburra; por eso ella no se ve en 
las lenguas depapiladas (lisas). Lo dicho explica: 

a) Que la saburra aumente en el ayuno y dismi- 

nuya al comer alimentos burdos. 


b) Que también aumente en pacientes anoréxicos. 


c) Que se vea en los alcohólicos refractarios a la 
comida. 


El aspecto general de la lengua ha permitido 
identificar ciertos tipos como la lengua napiforme 
que semeja un mapa (se le llama también geográ- 
fica), la lengua fisurada, y la lengua escrotal, que 
semeja un escroto por la cantidad de fisuras que 
presenta. Ninguna de estas anomalías tiene signifi- 
cado patológico. El estado de humedad de la lengua 
revela el grado de hidratación del organismo: en 
los cuadros clínicos que se acompañan de deshidra- 
tación intensa la lengua puede aparecer tostada y 
seca (lengua de loro). 


Normalmente la lengua no tiembla o lo hace 


en forma muy ligera; este temblor se acentúa en 
casos de hipertiroidismo y de enfermedad de Par- 


Figura 8.15. Lengua lisa. Obsérvese la ausencia de pa- 
pilas. 


kinson. En las parálisis del XII par (hipogloso) la 
lengua pierde su simetría por atrofia unilateral y 
la punta se desvía hacia el lado lesionado, (ver pg. 
878). 


En los bordes de la lengua y en la región su- 
blingual es frecuente la presencia de aftas. En la 
lengua pueden desarrollarse carcinomas escamo- 
celulares que se presentan en forma de nódulo, 
placa o úlcera (ver lámina a color pg 585). 

El piso de la boca es una región importante de 
examinar pero allí los tejidos blandos y las neopla- 
sias muchas veces solamente pueden descubrirse 
mediante palpación bimanual colocando el dedo 
índice enguantado por dentro de la boca y los de- 
dos de la otra mano como se ven en la figura 8.16. 
Mediante esta técnica también pueden palparse 
las glándulas submaxilares y los cálculos que se 
alojan en sus conductos. 


Figura 8.16. Manera de palpar el piso de la boca. Obsérve- 
se la presión que se ejerce sobre la mejilla derecha. Esto 
evita el ser mordido por el paciente. 
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s distintos órganos y aparatos: 


la boca (ver lámina a color pg 585) 


El carcinoma de células escamosas es el tumor más 
frecuente de la boca. Muchos de estos tumores se 
presentan inicialmente no dentro de la cavidad bu- 
cal sino en el labio inferior. La mitad de los tumo- 
res intrabucales invaden la lengua ubicándose de 
preferencia en los dos tercios posteriores y en los 


bordes laterales de la lengua. La causa principal. 


del cáncer del labio parece ser la exagerada expo- 
sición a la luz del sol; otros factores contribuyentes 
son el tabaco.(especialmente en la forma de puro o 
de pipa), y el consumo de alcohol, 


La lesión precancerosa más común en la ca- 
vidad bucal es la leucoplasia que se ve como una 
mancha blanca sobre la mucosa (Figs. 8.17 A y B) 
y que histológicamente muestra alteraciones dis- 
queratósicas. Las leucoplasias nodulares tienen 
un mayor potencial de malignidad que las lesiones 
homogéneas. También se ha encontrado que son 
precancerosas unas lesiones del piso de la boca, 
del segmento ventrolateral de la lengua o de los pi- 
lares anteriores, de color rojizo y apariencia ater- 
ciopelada; con frecuencia estas lesiones corres- 
ponden a un carcinoma in situ. Todas las lesiones 
ulcerosas que no sanen en un plazo de 15-20 días 

“se deben considerar potencialmente malignas y 


hay que practicarles una biopsia. Es importante. 


hacer notar que, a diferencia de las estomatitis, 
los carcinomas epidermoides intraorales 'en sus 
primeras. etapas rara vez son dolorosos. 


.esiones pigmentadas de la mucosa oral 


Los nevus y la pigmentación melanínicá se ven como 


manchas o pigmentaciones de color marrón a negro 
que persisten indefinidamente y que aparecen en 
cualquier zona de la boca. Los nevus son formacio- 
nes localizadas y más o menos bien delimitadas; la 
pigmentación melanínica es mas bien difusa. 


El melanoma maligno se presenta en cual- 


Figura 8,17 A y B. Leucopiasia de la lengua. 


- azuladas en cualquier parte de la boca pero espe: 


quier parte de la boca; puede ser marrón pero:co: 
más frecuencia es negro; puede ser plano o eleva: 
do y nodular; se extiende e invade precozment 
cuando hay metástasis el pronóstico es fatal. 


En la enfermedad de Addison (insuficiencia 
suprarrenal) se presentan pigmentaciones negro 


cialmente en las encías y en la mucosa yugal.: 


El síndrome de Peutz-Jeghers, (ver atrás, ex 
ploración de los labios, pg 576) tiene dos compo 
nentes: 


1. Lesiones puntiformes de diferente tamaño,' dé 
color marrón oscuro, en los labios y alguna: 
partes de la mucosa oral; y 


2. Poliposis intestinal concomitante. Las pigme: 
taciones persisten indefinidamente; los pólipo 
tienden a malignizarse. 


Algunos fármacos (tranquilizantes, antip 
dicos, anticonceptivos orales) pueden ocasiona: 
pigmentaciones que desaparecen al suspenderl 


Pigmentación por metales: el plomo, el bism: 
to y el mercurio (estos últimos en algún tiemp 
usaron para el tratamiento de la sífilis) prod 
una linea pigmentada a lo largo del borde gingiv: 


La llamada lengua negra vellosa consiste, 
una elongación de las papilas filiformes las cualé 
toman una-coloración negruzca; persiste por lar 
tiempo; otras veces desaparece espontáneamente. 


Estomatitis y 


Estomatitis es la inflamación de la mucosa 
Un buen ejemplo es la estomatitis candidíasi 
(muguet), producida por la candida albicans, y: 
nifestada por placas blanquecinas que recubren. 
lengua y otros sitios de la mucosa oral. 

Estomatitis ulcerosa es in término que; 
aplica a la aparición de ulceraciones (únicas: 
múltiples) en cualquier sitio de la mucosa oral, 1: 
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cual puede verse más o menos inflamada. La natu- 
raleza_de estas ulceraciones es muy variada; ellas 
pueden ser secundarias a infecciones bacterianas o 
virales (virus del herpes o virus Coxsackie), a pénfi- 
go, a penfigoide, o a reacciones de tipo inmunológico 
(eritema multiforme); si no es posible clasificarlas 
dentro de estas categorías se les da simplemente el 
nombre de aftas bucales (estomatitis aftosa). Des- 
cribiremos por separado estas varias estomatitis. 


Estomatitis herpética (ED 
(Agente: virus del herpes simple). El primer episo- 
dio de EH afecta especialmente a los niños y sus 
manifestaciones recorren un espectro clínico que 
va desde formas muy leves con escasa sintoma- 
tología hasta formas severas en que la estomati- 
tis ulcerosa se acompaña de fiebre y adenopatías 
+ cervicales; su duración es de 10-16 días. Como el 
“virus del herpes confiere cierta inmunidad, la EH 
secundaria (reactivaciones subsiguientes) es poco 
frecuente. El virus, sin embargo, es mantenido en 
algunos sitios del tejido nervioso en estado latente 
pero puede ser reactivado ocasionando el herpes 
labial que se localiza en la unión mucocutánea 
del labio y se caracteriza por vesículas dolorosas 
(vulgo, “fuegos”) que coalescen y se cubren de cos- 
tras; cura en dos semanas pero tiende a presentar 
recurrencias. Los factores que estimulan la reac- 
tivación del virus y sú migración hasta los labios 
pueden ser procesos infecciosos, irritantes físico- 
químicos y aún el estrés emocional. 


Herpangina 


(Agente: virus coxsackie). Comienza con fiebre y do- 
lor de garganta; se encuentran vesículas rodeadas 
de areola rojiza, localizadas en el paladar blando y 
en los pilares del paladar (en contraste con la EH 
que se localiza en la parte anterior de la boca). Las 
vesículas se ulceran y a los pocos días cicatrizan sin 
complicaciones. Predomina en los niños menores de 
4 años. 


Glosopeda o enfermedad de mano-pie-boca 
(Agente: virus coxsackie). Caracterizada por fiebre, 
estomatitis y exantema vesicular en manos y pies; 
vesículas orofaríngeas que se ulceran y se tornan 
dolorosas; curación en 2-3 semanas. 


Herpes Zoster 


(Virus varicela-zoster). Cuando este virus afecta 
las ramas del trigémino, a más de las lesiones 
oculares, puede aparecer también una erupción 
vesicular unilateral en la cara interna de las me- 
jillas, el paladar y la lengua. En la varicela tam- 
bién pueden aparecer vesículas en la cavidad oral 
que pueden confluir para dar ampollas que se 
ulceran. Las lesiones curan espontáneamente en 
dos semanas. 
De 
€ 


Pénfigo 

Enfermedad caracterizada por la presencia de am- 
pollas flácidas en la piel. A menudo la cavidad oral 
se ve afectada y con frecuencia es el primer sitio 
que se compromete. Las ampollas rotas tienen poca 
tendencia a la curación. Es una enfermedad grave 
si se deja sin tratamiento. Hay que distingutrla del 
penfigoide que es enfermedad benigna que aparece 
sobre todo en personas de edad avanzada, que tie- 
ne menor tendencia a comprometer las mucosas y 
que se caracteriza por-ampollas tensas que cuando 
se rompen tienen tendencia a la curación; muchas 
veces, sin embargo, es difícil la diferenciación entre 
estas dos entidades y hay que recurrir a hacer una 
biopsia de piel. 


Eritema muitiforme (EM) (Sindrome 
Sievens Jhorson) (ver lámina a color pg 553) 
Constituye una respuesta especial de la piel y 
las mucosas a diversos agentes entre los que se 
cuentan algunas infecciones (v.g. herpes-virus y 
mycoplasma) y algunas drogas (sulfas, penicilinas, 
analgésicos, fenitoina). Un 50% de casos son idiopá- 
ticos. Las lesiones orales comienzan como vesículas 
o ampollas que se rompen; asientan en la lengua, 
las encías y los labios; en estos últimos se recubren 
de costras muchas veces de aspecto hemorrágico. 
Las lesiones cutáneas predominan en el dorso de 
las porciones distales de los miembros pero tam- 
bién pueden localizarse en las palmas de las manos 
y las plantas de los pies. Las lesiones en “iris” o en 
“diana” son típicas pero no siempre aparecen; ellas 
consisten en un área roja clara en la periferia a la 
que le sigue una zona de color rosado y luego en la 
mitad un área lívida que muchas veces en su cen- 
tro tiene una pequeña bulla. Las formas severas 
de EM, muchas veces mortales, se acompañan de 
fiebre alta y acentuada postración; no es raro en 
ellas el compromiso pulmonar. 


ent) 
Encías edematosas y dolorosas; luego se ulceran 
y se recubren de un exudado grisáceo en forma de 
seudomembrana que al desprenderla deja una su- 
perficie sangrante de olor fétido. Las papilas gingi- 
vales interdentarias se necrosan. Hay fiebre y ade- 
nopatías cervicales. Como agente etiológico siempre 
se había incriminado a la asociación fuso-espirilar 
pero lo más probable es que entren en acción agen- 
tes anaerobios. Como factores predisponentes ope- 
ran la mala higiene bucal, las enfermedades debi- 
litantes, la mala nutrición, la fatiga, el alcoholismo 
y la diabetes. 


Estomeatitis aftosa 


Ulceras que pueden ser únicas o aparecer en gru- 
pos. Su tamaño va de 10 a 15 mm. de diámetro; 
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son bastante dolorosas y se sitúan en diversas par- 
tes de la mucosa oral; curan en una o dos semanas 
pero tienden a presentar recurrencias varias veces 
al año. Se desconoce su etiología. 


Gingivitis y estomatitis ulcerosa aguda asociada 
con fiebre y'adenopatias (recuerda a la mononucleo- 
sis) seguida por seroconversión y fase asintomática 
para terminar al cabo de años en sida sintomático 
(ver tópico Poliodenopatías). 


En relación con el dolor en la faringe diremos que 
es un fenómeno frecuente y casi siempre de etio- 
logía infecciosa. La amigdalitis aguda es de'ordi- 
nario ocasionada por el estreptococo hemolítico y 
es entidad más frecuente en niños y adolescentes. 
La amigdalitis crónica puede presentarse a raíz de 
un ataque agudo o, lo que es más frecuente, ser el 
resultado de ataques agudos recurrentes. 


. A la dificultad para la deglución se le da el 
nombre de disfagia (ver adelante). Es claro que un 


severo dolor de garganta hace difícil (por lo dolo- .. 


rosa) la deglución pero no se acostumbra aplicarle 
a tal caso el término disfagia; se dice solamente 
que hay dolor de garganta exacerbado por la de- 
glución. A la deglución dolorosa se le da también 
el nombre de odinofagia. 


Añadiremos algo 
define como. la. sensa 
menticio a cualquier nivel del conducto faringeoeso- 
fágico; el sitio donde el paciente dice que la comida 
“se tranca” (alto, mediano o bajo) se correlaciona 
bien con el nivel de la obstrucción; a estos pacientes 
hay que preguntarles si la dificultad es mayor con 
los sólidos o con los líquidos. Disfagia con los sóli- 
dos significa obstrucción mecánica (en primer lugar 
pensar en el carcinoma); disfagia con los líquidos 
señala más hacia trastorno funcional (espasmo del 
cardias). 


Pared posterior.de la faringe (más exactamente 
de la orofaringe Fig. 8.18). Ella generalmente no 
se puede visualizar sino deprimiendo la base de la 
lengua con un bajalenguas. Los médicos en general, 
y no sólo los estudiantes, tienen mucha tendencia 
a hablar de hiperemia o de “inyección vascular” 
(dando a entender inflamación) cuando visualizan 
algunos vasos en la faringe, en el paladar o en las 
amígdalas; la presencia de esos vasos es un hallaz- 
go normal. Para hablar de faringitis debe verse la 
mucosa definidamente enrojecida. En la mucosa de 
la pared posterior de la faringe es común y normal 
encontrar pequeños levantamientos redondeados 
de tejido linfoide de color rojizo. Los pacientes con 


- cas mucosas de la sífilis secundaria se localizan: 


Otras entidades 


La mononucleosis infecciosa se acompaña de fari 
gitis con presencia de pequeñas ulceraciones en 
mucosa oral. El chancro sifilítico puede localizar: 
en los labios, la lengua o las amígdalas. Las pli 


diferentes sitios de la mucosa oral. La TBC pue 
manifestarse por una úlcera solitaria de bord: 
irregulares, indurados y recubierta de exudado. La 
actinomicosis cérvico-facial afecta la cara, el cuello 
y el piso de la boca. d ; 


Paladar 


Uvula 


Nasofaringe >, 
: == Pilar amigdalar 
Orofaringe 


Figura 8.18. Estructuras de la faringe. 


sinusitis o infecciones de las fosas nasales presen: 
tan un escurrimiento de mucopus el cual recubr 
continuamente la pared posterior de la faringe. 


La úvula puede verse edematosa por proceso 
inflamatorios de vecindad o por procesos alérgic: 
o desviada hacia el lado sano en la parálisis del: 
“par, o hacia el lado contrario en caso de. absce: 
periamigdaliano (Fig. 8.19). ] 


En el velo del paladar pueden encontrarse de 
lesiones vesiculosas o ulcerosas que fueron descri: 
tas atrás bajo el título de Estomatitis. El comp: 
tamiento de la motilidad del velo en la parálisi 
del X par se describe en la sección pares craneales: 
.del capítulo 19 (pg. 876). - 


Amigdalas 


Las amígdalas son masas de tejido linfático y; a 
igual que cualquier otro tejido: linfático, ellas:2 
canzan su desarrollo máximo a los 8-12 años di 
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Figura 8.19. Absceso periamigdaliano. 


edad para luego involucionar; amígdalas grandes 
son pues un fenómeno corriente en esas edades y 
el no recordarlo lleva a errados diagnósticos y reco- 


* mendaciones de amigdalectomía. Haremos algunas 


precisiones en relación con la faringoamigdalitis. 
Con. frecuencia es difícil decidir si un paciente sólo 
tiene faringitis, amigdalitis o un proceso combina- 
do.de faringoamigdalitis. Estas entidades constitu- 
yen uno de los motivos más frecuentes de consulta 
al pediatra. La infección puede ser viral o bacte- 
riana y puede quedar confinada a la faringe o ser 
parte de un compromiso de todo el tracto respira- 
torio superior en que hay ademas rinitis, laringitis 
y aún bronquitis. El síntoma común es el dolor de 
garganta. La amigdalitis de por sí puede ser tam- 
bién de etiología bacteriana o viral. Los pacientes 


con amigdalitis usualmente están más enfermos y 


tienen fiebre más alta que los que sólo tienen farin- 
gitis. El agente más común de las amigdalitis bac- 
terianas es el estreptococo. El hallazgo característi- 
co de las amigdalitis bacterianas es la presencia de 
exudado amigdaliano de color blancoamarillento y 


. más o menos confluente sobre unas amígdalas en- 


rojecidas. Otras entidades en que también se pue- 
den ver estos exudados amigdalianos son la mono- 
nucleosis infecciosa, la candidiasis, la difteria y las 
faringoamigdalitis por adenovirus. La estomatitis 
de Vincent (ver atrás) ocasionalmente se acompaña 
de lesiones similares en las amígdalas y entonces 
recibe el nombre de angina de Vincent. 


En la amigdalitis crónica las amígdalas no es- 
tán aumentadas de tamaño; inclusive pueden verse 
atróficas; pero se aprecian congestivas y rara vez 
con exudado en su superficie; y el pilar anterior se 
ve congestivo y enrojecido y este es un hallazgo im- 
portante para diagnosticar infección amigdaliana. 


En el cáncer de la amígdala se ve una ulce- 
ración unilateral en forma de cráter con rebordes 
levantados y, con frecuencia, acompañada de ade- 
nopatías cervicales. 


Toda hipertrofia de una sola de las amígdalas 
en personas de edad es sospechosa de proceso ma- 
ligno y debe ser estudiada mediante una biopsia. 


Glándulas salivares 


La parótida, ubicada entre el pabellón de la oreja 
y la rama ascendente del maxilar, puede verse tu- 
mefacta en los estados de parotiditis (v.g. paperas) 
o de tumor parotídeo. Adelante, en examen del ojo, 
describimos el síndrome de Mickulics en el cual 
hay agrandamiento de las glándulas salivares. 


Las submaxilares ocupan la parte posterior de 
la cara interna de la rama horizontal del maxilar 
inferior por debajo del piso de la boca; pueden con- 
fundirse con ganglios; se aprecian tumefactas en 
casos de infecciones o de tumores. Pueden tornar- 


se quísticas por oclusión de su conducto excretor. 


Las glándulas sublinguales fácilmente se dis- 
tinguen por encima del piso de la boca a cada lado- 
del frenillo de la lengua. Este último puede ser 
causa de disartria cuando es corto. 


El canal parotídeo se abre en la mucosa yugal 
(cara interna de la mejilla) al frente del segundo 
molar superior; el orificio-es lo suficientemente am- 
plio como para introducir en él un explorador; la 
presión sobre la parótida hace salir por él una se- 
creción clara. Las submaxilares desembocan en el 
piso de la boca a cada lado del frenillo; los orificios 
son muy pequeños pero se ven como pequeños pun- 
tos oscuros a través de los cuales fluye un líquido 
claro cuando se comprime la glándula. Los orificios 
de las sublinguales son invisibles. 


Xerostomia. Es la sequedad de la boca como 
resultado de insuficiente cantidad de saliva, gene- 
ralmente como consecuencia de enfermedad infla- 
matoria de las glándulas salivares. La xerostomia 
se asocia muchas veces con la queratoconjuntivitis 
seca (en que hay ausencia de lágrimas) en el sín- 
drome de Sjógren que se describe adelante en la 
semiología del ojo. 
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Glositis crónica 
temprana: hipertrofia 
delas papilas 
fungiformes 


Glositis crónica temprana: hipertrofia delas 
papilas fungiformes y filiformes 


Glositis crónica 
moderadamente 
avanzada: fusión 
papilar 


Glositis crónica moderadamente avanzada: : 
fusión papilar y atrofia inicial 


Glositis crónica 
avanzada: marcada 
atrofia papilar 


Glositis crónica en 
etapa final: completa 
atrofia papilar 
(lengua lisa) 


Chalazión: zona edematosa que no compromete el borde 
palpebral. 


Orzuelo. Zona edematosa del borde del párpado: hay un 
punto de supuración 


Retiña 


Cristalino 


OJOS 0 a 


o A 


Dolor ocular iy, si en sus vecindades hay inflamación, esa con: 


a . tracción será dolorosa. ca 
Cuatro son los principales procesos que ocasio- , a 


nan dolor en los ojos: inflamación, aumento de la Dentro de los defectos de refracción son la hi 
presión intraocular, disfunción del cuerpo ciliar y permetropia y el astigmatismo (variaciones en la 
trastornos de refracción. curvatura corneana) los que con más frecuencia 
producen dolor ocular y cefalea. 

La iritis y la iridociclitis (inflamación del iris 
y del cuerpo ciliar) son dolorosas y ocasionan in- CAUSAS COMUNES DE DOLOR OCULAR 
flamación del ojo. La conjuntivitis, más que dolor p . y 
produce dolor raspante o escozor (ver adelante ojo 
rojo). Glaucoma es el aumento de presión intrao- 
cular debido a obstrucción de la vía de salida del 
humor acuoso; cuando la” presión se eleva brusca- 
mente (glaucoma agudo) el dolor es tan fuerte que 
se acompaña de náusea y vómito. Pequeñas abra- 
siones o exulceraciones de la córnea son bastante 
dolorosas y pueden o no acompañarse de inflama- 
ción. Dolor al mover el ojo:se presenta cuando hay 
neuritis óptica; y cuando hay dolor al parpadeo hay 
que pensar en abrasión de la córnea o en presencia 
de cuerpo extraño. z 


Fotofobia significa aversión o intolerancia a la 
luz la cual, en tales:casos, ocasiona dolor ocular. 
Claro que si la luz es muy brillante: produce mo- 
lestia y aún dolor en-personas normales. La luz 
obliga a los. músculos del cuerpo ciliar a contraerse 
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CAUSAS DE SÍNTOMAS VISUALES 
(con o sin dolor ocular) 


Pérdida de la visión 


Se da el nombre de ambliopia a la disminución 
de la visión cuando ella no se acompaña de lesio- 
nes visibles en el ojo ni de defectos de refracción; 
principales causas: neuritis retrobulbar, tumores 
del nervio óptico, intoxicaciones (v.g. alcohol me- 
tílico) e histeria; y se da el nombre de amaurosis 
a la pérdida completa de la visión no acompaña- 
da de lesiones visibles en el ojo; sus causas son las 
mismas que las de la ambliopia pero en fases más 
avanzadas; amaurosis es sinónimo de ceguera. 
Amaurosis fugaz es la súbita y transitoria pérdi- 
da de la visión; ella es una de las manifestaciones 
de los llamados accidentes isquémicos transitorios 
(ATT's). Los AITs se estudian en el tópico Vértigo y 
en uno de los anexos de la guía “Debilidad muscu- 
«lar”. Los accidentes cerebrovasculares dan origen 
a defectos visuales parciales o totales más o menos 
permanentes. Los tumores ocasionan defectos que 
tienen el carácter de ser progresivos. 


Es importante establecer si la pérdida de la vi- 
sión fue gradual o repentina asi como también si 
se acompaña o no de dolor. Pérdida gradual de la 
visión se presenta en el glaucoma crónico simple 
y en casos de catarata. Una pérdida repentina no 
acompañada de dolor es lo característico de la oclu- 


sión vascular y del desprendimiento de la retina; si 
ella va acompañada de dolor lo más probable es que 
se tráte de un glaucoma agudo (glaucoma de ángulo 
estrecho). 


En consecuencia, las dos preguntas que en tal 
caso hay que hacer son: 


+ ¿La pérdida de su visión fue súbita? 
+ ¿Se acompañó de dolor? 


Se da el nombre de escotoma a una zona cir- 
cunscrita de pérdida de la visión dentro de los cam- 
pos visuales. Hemianopsia es la ceguera de una 
mitad del campo visual. Puede que el paciente no 
se dé cuenta de estos defectos sino después de que 
haya rayado varias veces el carro contra la puerta 
del garage. 


Diplopia o visión doble se presenta cuando por 
alteraciones de la musculatura ocular las imágenes 
que se forman en las dos retinas no coinciden; el 
delicado mecanismo de coordinación de la mirada 
conjugada puede verse alterado por enfermedades 
de la órbita, de los músculos que mueven el globo 
ocular o de los pares craneales III, 1V y VI (oculo- 
motores). En estos casos hay que investigar ciertas 
enfermedades de fondo. La diabetes puede ser cau- 
sa de diplopia como consecuencia de una neuropa- 
tía diabética del TI par; y la miastenia gravis (debi- 


- da a una disfunción bioquímica de la sinapsis entre 


el nervio y el músculo) puede ser causa de diplopia 
transitoria pero recurrente (ver exploración de los' 
oculomotores, pg. 864). 


Moscas volantes y visión de puntos o 
manchas pequeñas 


Es fenómeno frecuente ocasionado por cualquier 
cuerpo extraño entre la cornea y la retina. Los cuer- 
pos colocados por delante del cristalisno se mueven 
en la dirección de la mirada (si el paciente mira a la 
izquierda el punto o la mancha se mueve hacia la 
izquierda). Cuando el o los cuerpos están por detrás 
del cristalino, las manchas se mueven en dirección 
opuesta a la de la mirada. Algunos debris de los 
humores flotan libremente y tienden ya a salir, 
ya a entrar dentro del campo visual; tales son. las 
“moscas volantes” que de ordinario constituyen un 
fenómeno inofensivo pero molesto. 


Otros 


Los desgarramientos de la retina se manifiestan 
por repentinos destellos de luz brillante seguidos 
de daño en la visión. Las cataratas producen una 
visión borrosa gradualmente progresiva. Los pa- 
cientes intoxicados por la digital ven los objetos 
de color amarillento (xantopsia). La deficiencia de 
vitamina Á produce ceguera nocturna con una vi- 
sión preservada durante el día. 
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os de refracción 


Son aquellas condiciones en que por un defecto en 
la forma del globo ocular o en la del cristalino los 
rayos de luz que vienen paralelos no van a focali- 
zarse exactamente sobre un punto de la retina y 
por esa razón la imagen se ve borrosa. Se distin- 
guen cuatro tipos: 


3. Miopía 

En ella la forma del globo ocular es demasiado larga 
o el poder refractil del cristalino es demasiado fuerte, 
lo cual hace que los rayos incidentes paralelos conflu- 
yan en un foco situado por delante de la retina. Gene- 
ralmente es un problema hereditario. Los pacientes 
no pueden ver con nitidez los objetos lejanos. 


2. Hipermetropía 


En este caso el globo ocular es demasiado corto y 
ello hace que los rayos incidentes confluyan en un 
foco situado por detrás de la retina. Los pacientes 
no pueden ver con precisión los objetos cercanos. 
La mayoría de las veces es hereditaria, pero tam- 
bién puede ser secundaria a ausencia del cristali- 
no, a glaucoma, a desprendimiento de la retina o a 
tumores retro-oculares. 


3. Presbiopia (presbicia) 


Es consecuencia natural del envejecimiento. El cris-. 


talino se endurece gradualmente y va perdiendo su 
capacidad de hacerse más convejo y así acomodarse 
a la visión de los objetos cercanos. Empieza a ma- 
nifestarse por encima de los 45 años de edad; los 
pacientes tienen que alejar los objetos para verlos 
con más nitidez. 


4. Astigmatismo 

Aquí lo que ocurre es que la curvatura de la córnea 
no es simétrica (se podría comparar a la forma de 
un huevo) y, como consecuencia de ello, los rayos 
paralelos que llegan van a enfocar en puntos di- 
ferentes. El astigmatismo puede ocurrir en ojos 
miopes o en ojos hipermétropes. 


Otros trastornos de la visión 


La causa más frecuente de visión borrosa son los de- 
fectos de refracción atrás estudiados; con menos fre- 
cuencia se observa en las uveítis y en las opacidades 


de la córnea y del cristalino. Una brusca disminución . 


unilateral de la visión ocurre en la oclusión dela ar- 
teria o de la vena central de la retina y enla neuri- 
tis retrobulbar (ver exploración del nervio óptico en 
la pg. 860). En el desprendimiento de la retina hay 


una alteración de la visión que el paciente la describe * 


como una cortina frente a-los -ojos, precedida de la 
visión de destellos de huz o chispas. 


Se da el nombre de fosfenos a la visión de lu- 
ces (relámpagos, destellos, estrellas) en ausencia 


“Manera de proceder 


“vez que todó esté listo pida al paciente que identifi 


de estímulos visuales de la retina; se presentan 
en casos de anemia severa, en la fase inicial de la: 
jaqueca y en caso de lesiones retinianas (v.g. des: 
prendimientos de la retina). : 


Examen de la agudeza visual 


La medida de la agudeza visual sirve para explorar 

algunas estructuras del ojo y el segundo nervio cra; 
neal (nervio óptico). Para ello se usan las tablas.de 
Snellen en las que figuran varias hileras de letras dé: 
tamaño decreciente (optotipos) y en los extremos di 
cada hilera unas fracciones (quebrados) que expri 
san el grado de agudeza visual cuando se lee la tabla 
desde una distancia de 6 metros (20 pies) (Fig. 9.1): 


Coloque al paciente a 6 metros de distancia de la 
tabla de Snellen, bien iluminada. Explore cada oj 
por separado, cubriendo el que no se use con un; 
tarjeta opaca. Hay que vigilar que el paciente n: 
voltee ligeramente la cabeza tratando de mirar po: 
un lado de la tarjeta. Es mejor no permitirle que s 
tape con los dedos porque puede separarlos y mir: 
a través de la hendidura. Los individuos analfab: 
tas prefieren decir que no ven antes que admitir s 
ignorancia; esto se puede obviar usando tablas co 
números o como la que se ve en la figura 10.1B. Un 


que todos los caracteres, empezando por una líne 
cualquiera. Determine la línea de caracteres de me- 
nor tamaño que el paciente puede identificar en su 
totalidad y anote la agudeza visual que correspon: 
de a la línea en cuestión. Al explorar el otro ojo se 
le debe pedir al paciente que lea la línea en sentid: 
contrario. Si se explora con y sin lentes correctoras; 
anote ambos resultados por. separado. Comience. ; 
siempre explorando la agudeza visual sin lentes co: 
rrectoras. La prueba debe efectuarse con la rapidez: 
suficiente para impedir que el paciente memorice la 
tabla, pero sin irse al otro extremo de presionar al: 
paciente para que se desempeñe con rapidez. ] 


La agudeza visual se indica en forma de fra 
ción; el numerador corresponde a la distancia a:1: 
cual el paciente realmente mira (6 metros o 20 pies 
en el ejemplo que nos ocupa), y el denominador ex: 
presa la distancia a la que un sujetd con visión nox- 
mal sería capaz de leer las letras correspendiente: 
Así 6/60 (20/200) significa que el paciente es capaz 
de leer a 6 metros lo que una persona con visión: 
normal puede leer a 60 metros. Por tanto, cuanto 
mayor sea el denominador (es decir, cuanto menor 
sea el valor de la fracción) tanto peor es la visió 
El valor normal es 20/20 expresado en pies. Val 
res inferiores indican una alteración óptica o, en: 
caso de vista corregida mediante lentes, un error dí 
corrección. Se tomará la línea más pequeña qu 
paciente sea capaz de leer sin error en su totalid, 
Si el paciente es aún capaz de leer-algunas:let; 
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(pero no todas) de la línea siguiente, tal desempe- 
ño se indica anotando el número de letras de dicha 
línea leídas correctamente, por ejemplo, 20/25 + 
2. Ello significa que el paciente ha leído correcta- 
mente todas las líneas hasta la 20/25 inclusive y, 
además, dos letras de la línea 20/20. Si se trata de 
un niño o de un analfabeta se usa la llamada tabla 
E (Fig. 9.1B) pidiéndoles que indiquen la dirección 
en que apuntan los brazos de la E. 

Vamos a resumir y a simplificar lo anterior: 
si la línea que mejor lee es la 20/200, la visión del 
paciente en ese ojo es 20/200; eso significa que a 20 
pies la personá puede ver lo que una persona con 
visión normal puede ver a 200 pies. Si el paciente 
a 20 pies no puede leer la línea 20/200 se moverá 
a la siguiente línea hasta que distinga bien las le- 
tras; y si solamente puede leer esa letra a 5 pies, 
la agudeza visual en ese ojo es de 5/200. 


Exploración de la visión cercana 


Para reconocer la visión cercana pueden emplear- 
se tablas, especialmente diseñadas, como la de Ro: 
senbaum:o:la de. Jaeger; o bien un texto común y 
corriente de un libro o un periódico. La tabla de 
Rosenbaum (Fig. 9.2) contiene graduaciones de 
series:de números y de letras E, O, X*Se hace una 
prueba con cada ojo y se anotan los resultados por 
separado. La agudeza visual se expresa en forma 
de equivalentes de distancia (v.g. 20/20). 


Exploración del ojo 


La inspección y la exploración funcional son las 
bases del examen de los ojos como se resume en la 
siguiente tabla: 
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TARJETAS DE BOLSILLO DE ROSENBAUM 
PARA PRUEBAS DE VISIÓN 


distancia 


Es Equivalente de 


3 


28 dd 3. 2616 


Obsérvese la posición que ocupa el globo ocu- 


lar dentro de la órbita. Normalmente él debe estar |] 20 
situado dentro de los confínes de la órbita ósea; 638 EUW=Z3 XOO 10 100 
las estructuras que lo rodean y sostienen son: por a ñ 
detrás el nervio óptico y el cojín de grasa, por los 8745 3MW OXO “0 7 >, 
lados los músculos extrínsecos y por delante los ] 
párpados. Anormalidades de cualquiera de estas 63925 MEA xOox 8.5 7 
estructuras pueden alterar la posición del globo ; : 
dentro de la órbita. 428365 4Em oxo 6.3% 
Se da el nombre de exoftalmos a la protrusión a A e s2 0» 
del globo ocular, caso en el cual la hendidura pal- e 
pebral se verá ensanchada (Pig. 9.3); se hace que el O Sd Ss n 1 » 
paciente mire a lo lejos, y se dice que hay exoftal- . 
mos si por encima o por debajo de la córnea queda. : hs dardo aa ea Ses 3 1% 7 
al descubierta Ha porción. de eeclerptica, pee Colocar la tabla bien iluminada a 35 cm de distancia del : 
talmos puede ser valorado de manera más precisa nar por sapara 
colocando una regla sobre el ángulo externo del ojo pd er por SSpa Sp pacientes Prácilias deben : 
paralela al globo ocular (Fig. 9.4); si la. distancia en- leer a través del segmento bifocal; los miopes sólo con 
tre dicho ángulo y el borde anterior de la cornea es lentes correctores 
mayor de 16 mm queda confirmado el exoftalmos. PIRENO CORTESIA DES: ROSENBRAIM MIO 
La causa principal de exoftalmos es el hipertiroi- CALIBRE PUPILAR pea ; 
dismo cuando reviste la forma de enfermedad de 7. 8 /3 e 
Graves; otras causas son los tumores retro-ocula- ha E) Lo 
res, el edema y/o las hemorragias intraorbitarias ¿e e do ] 


(generalmente traumáticas), la trombosis de los 
senos cavernosos y los aneurismas arteriovenosos; 
en este último caso el exoftalmos es pulsátil y al 
auscultar el ojo se escucha un soplo. 


Figura 9.2 


piso de la órbita, atrofia de la grasa retro-orbitariá 

El enoftalmos es la retracción del globo ocu- o acentuada deshidratación; el síndrome de Hor; 
lar, en cúyo caso la hendidura palpebral se verá ner (parálisis del simpático cervical) se caracteriza 
estrechada; se lo observa cuando hay fractura del por enoftalmos y miosis pupilar (Fig. 9.5). 


Figura 9.3. 
Exoltalmos en la: 
enfermedad de: 
Graves 
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Figura 9.4. Manera de medir la protrusión del globo ocular. 


Párpados 


Al inspeccionar los párpados obsérvense los ángu- 
los interno y externo que se forman por la unión 
del párpado superior con el inferior; esos ángulos 
son los cantus; en el mongolismo (síndrome de 
Down) se observa un pliegue extra de piel tendida 
sobre estos ángulos (Fig. 9.6A y 9.6B). El examen 
de los párpados ofrece de interés: el edema pal- 
pebral de las enfermedades renales, las lesiones 
eritematoescamosas de base alérgica, las infla- 
maciones relacionadas con orzuelos, el signo de 
Romaña de la enfermedad de Chagas cuando su 
puerta de entrada es el ojo (consiste en conjuntivi- 
tis, edema periorbitario y adenopatia preauricular 
satélite), los trastornos de la motilidad del globo 
ocular en relación con lesiones neurológicas, la 
ptosis papebral por parálisis del tercer par. Como 
consecuencia de edad avanzada o de irritación cró- 
nica, la placa tarsal pierde su elasticidad y puede 
sobrevenir la eversión (ectropión) o la inversión 
(entropión) del borde del párpado inferior. En la 


Figura 9.5. Síndrome de Horner. 


raíz de las pestañas existen glándulas sebáceas; 
se da el nombre de orzuelo a la infección de una de 
estas glándulas por el estafilococo; si se infecta la 
de Meibomio el orzuelo es interno; si la de Zeiss o de 
Mok el orzuelo es externo. Cualquiera de los dos se 
manifiesta por una tumefacción roja dolorosa y con 
un punto amarillento que indica supuración. Los 
orzuelos tienden a ser recurrentes especialmente 
en las personas debilitadas y en los diabéticos (ver 
Lámina a color pg 585). 


El Chalazión o quiste meibomiano resulta del 
engrosamiento inflamatorio crónico de una de las 
glándulas de Meibomio; su desarrollo es lento, la tu- 
moración es dura, poco dolorosa y no adherida a la 
piel sino a la placa tarsal (Lámina a color pg 585). 


Los xantelasmas son pequeñas máculas o 
tumoraciones planas de color amarillento que se 
sitúan de preferencia en la región interna del pár- 
pado superior; son debidas a colecciones circuns- 
critas de material lipídico y por eso son frecuentes 
en las hiperlipidemias y en la diabetes (ver Lámi- 
na a color pg 544). 


Cuando los párpados cerrados no cubren com- 
pletamente el globo ocular (lagoftalmos) la córnea 


Figura 9.6A. Pliegues epicánticos en el mongolismo. 
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puede secarse y quedar más expuesta a las infec- 
ciones; ello se presenta en casos de - parálisis del 
VII par (ver Cap. 19, pg. 870) o de exoftalmos pro- 
longados. 

La ausencia de pestañas puede ser congénita 
pero con más frecuencia es consecutiva a blefari- 
tis Oo secundaria a mixedema, hipopituitarismo, o 
enfermedades consuntivas; blefaritis es la inflama- 
ción del borde palpebral y es con frecuencia debida 
a irritaciones ambientales (polvo, humo, luz excesi- 
va); también puede presentarse en casos de pitiria- 
sis, de conjuntivitis crónica o de alergia. Por lo que 
se refiere a las cejas diremos que tiene interés el 
constatar su escasez en la lepra, el hipotiroidismo y 
el hipopituitarismo. 


Conjuntiva y ( córnea 


La conjuntiva es la membrana transparente que 
recubre la cara interna de los párpados y la parte 
anterior del globo ocular hasta el llamado limbo 
corneano (unión de la córnea y la esclerótica); de 
ahí que ella se divida en conjuntiva palpebral y 
conjuntiva bulbar, Esta última es fácilmente exa- 
minada separando los párpados como se muestra 
en la figura 9.7 y pidiéndole al paciente que mueva 
los ojos hacia arriba, abajo y a los lados. Normal- 
mente, pequeños vasos son visibles debajo de la 


conjuntiva, los cuales, al dilatarse, ocasionan dis-. 


tintas clases de enrojecimiento ocular; tanto vasos 
como nervios penetran en la esclerótica en varios 
puntos situados aproximadamente a 0:6 cms más 
allá del limbo corneal; estos puntos de penetra- 
ción a veces se pigmentan (especialmente en las 
personas morenas) formando pequeñas áreas casi 
negras que pueden ser tomadas por el examinador 
inexperto como cuerpos extraños. La conjuntiva 
palpebral no puede visualizarse sino produciendo 
una eversión del párpado. La del párpado inferior 
es fácilmente producida halando suavemente ha- 
cia abajo la piel que recubre el reborde inferior de 


. con mayor frecuencia se alojan los cuerpos extr: 


la órbita (Fig. 9.8), mientras el paciente mira hacia: 
arriba La eversión del párpado superior requiere* 
de una técnica un poco más elaborada; se le pide: 
al paciente que mire hacia abajo sin hacer el in» 
tento de cerrar los ojos; entre el pulgar y el índice 
de una mano se toman las pestañas y se tira sua- 
vemente el párpado hacia abajo y hacia adelante 
como alejándolo del globo ocular (al paciente hay 
que explicarle la maniobra y esta debe ser suave 
para evitar el reflejo de cerrar los párpados); con 
un bajalenguas o un aplicador (Figs. 9.9 y 9.10) sé: 
empuja hacia abajo el borde superior de la lámi 
na tarsal, el cual está situado a unos 12 mm: po: 
encima del borde palpebral y, en consecuencia, lá 
presión debe ser aplicada por lo menos a 1 cm por 
arriba de este borde; la clave del procedimiento es 
empujar la lámina tarsal hacia abajo y no contra: 
el globo ocular; al tiempo que se hace esta presión 
hacia abajo se tiran las pestañas hacia arriba con 
lo que se produce la eversión del párpado; con el 
pulgar o con el índice se mantiene la eversión al 
comprimir las pestañas contra los tejidos suprao: 
bitarios; mientras la mirada se dirija hacia abajo 
se mantendrá la eversión; finalizada la inspección 
se le pide al paciente que mire hacia arriba y el 
párpado volverá a su posición normal. Recorda- 
mos aquí que es bajo el párpado superior donde 


ños produciendo notable irritación corneal, y que 
la manera más simple de removerlos es realizando 
la eversión del párpado superior en la forma como 
quedó descrita. % 


Es importante observar el color de la conjun= 
tiva ocular: pálido en la anemia, cianótico en los: 
estados de anoxia, amarillo en la ictericia, rojo 
intenso en las inflamaciones. La inyección o'hi- 
pervascularización conjuntival es frecuente en las: 
infecciones locales, en algunas fiebres eruptivas:: 
(sarampión), y en presencia de cuerpos extraños; ' 
Adelante se hace un análisis de conjunto del “ojo 
rojo”. É 


Figura 9.7 
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Figura 9.8 


La conjuntivitis es especialmente causada por 
microorganismos (estrepto, neumo, gonococo) y pue- 
de ser contagiosa. La clamidia trachomatis es causa 
del tracoma, que es una conjuntivitis crónica persis- 
tente que puede llevar a la pérdida de la vista. 


Denomínase pterígio a un repliegue membra- 
noso de forma triangular que se extiende desde 
cualquiera de los ángulos oculares (especialmente 
desde el ángulo nasal) hasta la córnea invadiéndola 
a veces en buena extensión (Fig..9.11). Pinguécula 
es un engrosamiento amarillento de la conjuntiva, 
localizada de preferencia en el lado nasal y que, 
a diferencia del pterigio, no invade la córnea. Por 
ruptura de los vasos conjuntivales pueden producir- 
se hemorragias, a veces de gran tamaño, pero que 
son asintomáticas y la mayoría de las veces tienen 
carácter benigno. En la carencia de vitamina A es 
usual encontrar unas placas secas de color plateado 
en la conjuntiva. bulbar (manchas de Bitot). 


Hay que observar la cantidad de la secreción 
lagrimal. El aumento de la secreción lagrimal se 
llama epifora y puede sugerir, cuando no está en 
relación con el llanto, oclusión del conducto lacri- 


Figura 9.9. 

Eversión del párpado 
superior. Usando un 
bajalenguas. 


mal o irritación conjuntival; es frecuente en el la- 
goftalmo, nombre que se da al cierre incompleto 
de la hendidura palpebral cuando se supone que los 
ojos debieran estar cerrados. Las lágrimas disminu- 
yen por lesión de la glándula lacrimal como ocurre 
en el síndrome de Mickulics (crecimiento de glán- 
dulas salivares y lacrimales como consecuencia de 
procesos linfomatosos o granulomatosos crónicos), 
y en el síndrome de Sjógren (sequedad de la boca, 
keratoconjuntivitis seca, usualmente asociada con 
poliartropatía; se considera como manifestación de 
conectivopatía). z 


La córnea puede presentar opacidades en rela- 
ción con traumas, infección, quemaduras, etc. La cór- 
nea puede ser examinada directamente o mediante 
un oftalmoscopio; ella es una estructura ricamente 
inervada pero completamente avascular; su delicado 
epitelio es fácilmente lesionado, produciéndose solu- 
ciones de continuidad que pueden llegar a constituir 
úlceras de la córnea que deben identificarse precoz- 
mente porque pueden tener graves consecuencias; 
la mejor forma de hacerlo es colocando suavemente 
contra la conjuntiva del párpado inferior la punta 
de una tirita de papel de filtro impregnada de fluo- 
resceina, sustancia ésta que se difunde rápidamente 
sobre el globo ocular y que impregna cualquier ulce- 
ración comeana dándole un aspecto brillante de fá- 
cil identificación. En el interior de la córnea pueden 
depositarse algunas sustancias que son extrañas a 
ella; las que lo hacen con más frecuencia son sustan- 
cias lipoideas que se sitúan en el borde de la córnea - 
formando un anillo pericorneano de color lechoso co- 
nocido con el nombre de arco senil (Fig. 9.12); esto 
puede ser un hallazgo normal en los ancianos pero 
cuando se ve en individuos jóvenes (por debajo de los 
40) generalmente indica la presencia de hiperlipo- 
proteinemia. No hay que confundir el arco senil con 
el lamado anillo de Kayser-Fleischer que se observa 
en la enfermedad de Wilson (degeneración hepato- 
lenticular) el cual es un anillo de apariencia dorada 
debido a depósitos de cobre. La queratopatía en ban- 
da, que usualmente no puede ser identificada sino 
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Figura 9.10. Esquema que muestra como se hace la ever- 
sión del párpado superior, usando un aplicador. 


mediante un oftalmoscopio, es debida a depósitos 
de calcio en la córnea y se presenta en los estados 
de hipercalcemia de larga duración, especialmente 
en el hiperparatiroidismo. 

Las inflamaciones de la córnea o queratitis se 
caracterizan por una hiperemia alrededor del limbo 
corneal (ver adelante Ojo Rojo). Las queratitis pue- 
den o no ser ulcerosas; las ulcerosas se deben por 
lo general a infecciones piógenas y pueden llegar a 

* perforar la córnea; las no ulcerosas usualmente son 
de etiología luética y ellas hacen parte de la tríada 


de Hutchinson de la heredolúes (queratitis, sordera ' 


y dientes de Hutchinson). Las queratitis suelen de- 
jar como secuelas opacidades corneales que cuando 
son tenues reciben el nombre de nébulas, cuando 
son más acentuadas, como manchas grisáceas, se 
Ñlaman máculas, y cuando son densas y blancas se 
designan con el nombre de leucoma. Otros procesos 
que afectan la córnea son el herpes simple que pue- 
de producir ulceraciones que al coalescer toman un 
aspecto dendrítico “en helecho”; y el zoster (zona) 
oftálmico que produce úlceras, tanto superficiales 
como profundas. Algunas queratitis se acompa- 


Figura 9.11. Peterigio. 


Figura 9,12. Arco senil de la córnea. 


“pocas manifestaciones. Cuando se afectan el iris y 
los cuerpos ciliares se tiene la uveitis anterior, m 
' jor conocida como ¿rido-ciclitis; ella sí se acompaña 
: de marcada sintomatología (ver adelante Ojo Rojo), 


: Cristalino 


ES SE: 


ñan de conjuntivitis (queratoconjuntivitis). S 
el nombre de hipopión a la presencia de pu: 
la cámara anterior y él puede ser consecuencia: de 
los procesos atrás descritos, especialmente cuando 
hay perforación de la córnea. El queratocono (e 
nea cónica) consiste en la protrusión de la córne: 
a causa de su adelgazamiento atrófico; se apreci: 
mejor colocando al paciente de perfil; va acom 
ñado de trastornos visuales. 


Uveítis 


Se da el nombre de uvea o tracto uveal al conjunto 
formado por:el iris, la coroides y el cuerpo cili 
Cuando sobreviene una uveitis, en la cámara an: 
terior se acumulan restos tisulares los que se ven 
como pequeños puntos luminosos que reflejan la 
luz. Una pupila irregular es muchas veces la co: 
secuencia de:una uveitis debido a que, como: se- 
cuela de la cicatrización, se forman adherencias 
(sinequias) entre la córnea y el cristalino, las cuales 
fijan y deforman el iris. Cuando solo se afecta la c 
roides recibe el nombre de uveitis posterior; ella da. 


- El examen de la pupila y de la motilidad del 
globo ocular:se estudian en el aparte de explor: 
ción de los nervios oculomotores en el capítulo 19; 
y la exploración del nistagmo (sacudidas rítmicas 
del globo ocular) se estudia en el examen del VHL 
par en ese mismo capítulo. 


A la ausencia de cristalino se le da el nombre de 
afaguia. La opacidad del cristalino es la catarata; 
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uando la opacidad es ligera se aprecia mejor mi- 
rando tangencialmente la pupila; cuando está muy 
avanzada, la pupila se ve totalmente opaca con un 
color grisáceo o blanquecino; la forma más común 
es:la catarata senil la cual comienza alrededor de 
los:50 años; otras causas: diabetes. hipoparatiroi- 
dismo, traumas oculares e irradiación. 


+ La luxación o dislocación del cristalino puede 
ser: a) Congénita, en casos de síndrome de Marfán 
del cual ella es úna de sus manifestaciones, o b) Ad- 
quirida, en casos de acentuada miopía, de coroiditis 
ode traumas del ojo. 


Tensión o presión intraocular 


La determinación de esta tensión es importante 
“porque cuando ella se eleva, como:ocurre en el 
glaucoma, las fibras nerviosas visuales se alteran 

y se puede perder la visión. La forma más exacta de 

medirla es mediante un pequeño aparato llamado 

tonómetro. En los textos se describe un método 
palpatorio (Fig. 9.13) y hay quienes dicen que da 

«información útil en manos de personas expertas; 

otros autores dicen que es un procedimiento bur- 

do que sólo poñe de presentesgrandes variaciones 
en la presión intraocular. Normas que se deben 

seguir: i 

1. Nunca use un solo dedo porque así no se puede 
distinguir entre depresibilidad del globo y des- 
plazamiento del mismo. 

2. Use los dos dedos índices con suavidad; presio- 
ne con uno para mantener el globo ocular en 
posición contra la grasa orbital y use el otro 
dedo para apreciar la presión intraocular; cam- 
bie luego la acción de los dedos. 

3. No presione la córnea porque con ello se obtie- 
ne una falsa ¿ampresión de firmeza. 

4. Lo que se debe presionar es la esclerótica y 

para ello hay que decirle al paciente que dirija 


hacia abajo su mirada y no que cierre los ojos 
(ver Fig. 9.18). 


Glaucoma 


Con este nombre se designa al aumento de la pre- 
sión intraocular (PIO). La PIO representa un equi- 
librio entre la producción del humor acuoso y su 
drenaje por el canal de Schlem. El glaucoma de 
ángulo cerrado (glaucoma agudo) se debe a proble- 
ma de drenaje; lo que favorece su aparición es el 
aplanamiento de la cámara anterior; en estas cir- 
cunstancias, si la pupila se dilata, el iris contraído 
comprime el canal de Schlem y bloquea el drenaje. 
La sintomatología del glaucoma agudo se descri- 
be adelante (ver Ojo Rojo). El glaucoma de ángulo 
abierto (glaucoma crónico) es debido a un problema 
de reabsorción del humor acuoso y transcurre en 
forma asintomática comprometiendo la visión pero 


EN 


Figura 9.13. Apreciación de la tensión intraocular. 


a largo plazo; en este glaucoma la presión por lo 
general permanece normal durante el día y solo se 
eleva en la noche. 


Ojo rojo 


El ojo rojo o hiperémico tiene diferentes causas que 
hay necesidad de reconocer porque unas son graves : 
y otras no lo son. En general, el debido a procesos 
alérgicos y a irritantes locales (humo, vapores, cos- 
méticos) no reviste gravedad y mejora al suprimir 
la causa. Vamos a referirnos a cuatro formas agu- 
das que pueden tener serias complicaciones; para 
su diagnóstico un punto importante, al examinar el 
ojo, es determinar si la congestión o hiperemia está 
localizada en la conjuntiva (hiperemia superficial) 
o en la región periquerática, es decir en la córnea 
y sus alrededores (hiperemia profunda). Los vasos 
conjuntivales dirigen su circulación hacia el limbo 
corneano en tanto que los vasos esclerales se origi- 
nan en el limbo y se dirigen hacia la periferia. Por 
eso la hiperemia de la queratitis es más intensa ha- 
cia el limbo; y la conjuntivitis, en cambio, deja libre 
un reborde alrededor del limbo. Además, los vasos 
conjuntivales se desplazan cuando, al traccionar el 
párpado, se mueve la conjuntiva, y prácticamen- 
te desaparecen al instilar un vasoconstrictor; los 
vasos profundos no se desplazan al traccionar los 
párpados y no desaparecen del todo al instilar el va- 
soconstrictor. La hiperemia superficial acompaña a 
las afecciones conjuntivales; la profunda se presen- 


.ta en las afecciones de la córnea, en las uveitis, en 


las iridociclitis y en el glaucoma. 


Otros criterios importantes para distinguir la 
causa de un ojo rojo son el estado de la pupila, el 
tipo de secreción, la clase de dolor, la tensión in- 
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istintos órganos y aparatos 


Cuadro 9.1 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL OJO ROJO 


Historia 
Visión 


Dolor 


Bilateralidad 
Vómito 


Cómea . , 


Pupila: 


(1) Puede ser viral, bacteriana o alérgica. 


traocular y los trastornos de la visión. De acuerdo 

con ello se pueden distinguir las siguientes entida- 

des: (ver cuadro 9.1). 

a) Conjuntivitis: hiperemia superficial, pupila nor- 
mal, secreción seropurulenta o purulenta, más 
que dolor hay escozor; no hay alteraciones vi- 
suales. 

b) Glaucoma agudo: disminución de la o hi- 
peremia superficial y profunda, pupila dilatada, 
secreción lagrimal (epifora), dolor ocular muy 
fuerte que puede extenderse al hemicráneo co- 
rrespondiente y ARABE A BTS de náuseas y vó- 
mito. 

e) Uveitis (iridociclitis): hiperemia profunda, pu- 
pila miótica, coroiditis, secreción lagrimal (epi- 
fora), dolor neurálgico sobre el ojo y los alre- 
dedores de la órbita; hay sensación de moscas 
volantes y alteración de la visión. 


d) Queratitis: hiperemia profunda, pupila normal" 
o miótica, secreción de lágrimas, dolor espe: 
cialmente provocado por la luz lo que ocasiona: 
blefaroespasmo; sensación de cuerpo extraño: 
en el ojo; la visión puede ser normal o estar un 
tanto disminuida. 


El ojo rojo (hiperémico) es un motivo de con: 
sulta frecuente. La hiperemia puede ser moderad 
o muy acentuada y puede ser la consecuencia: de 
un traumatismo, de una infección, de un proceso: 
alérgico o del aumento de la presión intraocular: 
Fuertes accesos de tos o de vómito repetido puede: 
ocasionar hemorragias conjuntivales. Familiare 
o amigos con conjuntivitis viral pueden haber. sid 
fuente de contagio. Dolor ocular, como adelante 
veremos es clave importante para definir el diag: 
nóstico. Las preguntas que se deben hacer en: es: 
tos casos son, en consecuencia, las siguientes: : 
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¿Ha tenido Ud. algún traumatismo en el ojo? 


¿Alguna de las personas de su entorno ha te- 
nido algo parecido? 7 


¿Ha tenido Ud. recientemente accesos de tos 
¡de vómito? 


¿Ha experimentado Ud. dolor en el ojo? 
¿Ha tenido secreción ocular? ¿Acuosa? ¿Puru- 


lenta? 


¿Amanece Ud. con los párpados pegados? 


El examen físico completo de un paciente debe in- 
cluir siempre una fundoscopia; la razón de ello es 
que un cuidadoso examen de la retina, sus vasos 
y sus nervios es de gran importancia no sólo en el 
diagnóstico de enfermedades locales sino en el de 
diversas entidades sistémicas que se manifiestan a 
través de notables y a veces muy específicos cambios 
en el fondo del ojo. Eficiencia en esta exploración 
sólo se logra mediante práctica y más práctica. 


El oftalmoscopio es un aparato que consiste 
en una fuente de luz acoplada a un juego de lentes 
que permiten enfocar lugares situados a diferen- 
tes distancias. Los oftalmoscopios están calibrados 
con dos escalas: la de números negros para diop- 
trías positivas, y la de números rojos para dioptrías 
negativas. Con los números negros se enfocan los 
lugares cercanos, tanto mas cercanos cuanto más 
altos sean los números. Con los rojos se enfocan lu- 
gares cada vez más lejanos. Así, para enfocar obje- 
tos próximos (córnea, cámara anterior, cristalino) 
comiéncese usando lentes marcados con números 
negros altos; la escala se irá moviendo hacia el cero 
y luego se pasará a la escala roja moviéndola hacia 
números cada vez más altos a medida que se de- 
sea enfocar lugares colocados a más distancia. La 
córnea, por ejemplo, se ve mejor con un lente 10-15 
negro, el cristalino con un lente 6 negro, y la retina 
con un lente rojo entre 1 y 3. Si se examina un ojo 
miope (con globo ocular alargado) se necesitará una 
lente de foco mas largo; para ello se hace girar el 
disco de lentes en sentido contrario al de las ma- 
necillas del reloj, o sea hacia las lentes de números 
rojos (que indican menos dioptrías); si se examina 
un paciente hipermétrope (con globo ocular achata- 
do) o a uno que se le haya extirpado el cristalino se 
necesitará una lente de foco más corto, y para ello 
se hará girar el disco en el sentido de las maneci- 
llas, o sea hacia las lentes de números negros (que 
indican más dioptrías). 


Técnica 
Al paciente hay que explicarle lo que se le va a 


hacer y la manera como puede colaborar. Lo ideal 
es realizar el examen en un cuarto oscuro, pero 


con buen entrenamiento se pueden obtener datos 
suficientes llevándolo a cabo en una pieza mode- 
radamente iluminada. Si el paciente se halla en 
cama se le examina dejándolo en posición horizon- 
tal aunque ello es un poco incómodo para el médi- 
co. Si es un paciente ambulatorio se le hace sentar 
cómodamente; el médico a su vez toma asiento co- 
locándose al frente y hacia uno de los lados del pa- 
ciente (Fig. 9.14); a este último sele pide que dirija 
la mirada al frente como si estuviera mirando un 
objeto lejano, y que conserve ambos ojos abiertos. 
Si el examinador usa lentes es mejor que se los 
quite (a no ser que su miopía o hipermetropía sean 
muy intensas). El ojo derecho del paciente se ex- 
plora con el ojo derecho del médico quien, en este 
momento, sostiene el oftalmosoopio con su mano 
derecha (Fig. 9.15); el ojo izquierdo del paciente se 
examina con el ojo izquierdo del médico quien en 
este momento sostendrá el oftalmoscopio con su 
mano izquierda. Una vez colocados el paciente y el 
examinador en la posición adecuada, este último, 
usando una lente plana (cero del dial), sostiene el 
oftalmoscopio a unos 20-30 cms. por delante del 
ojo del paciente, dirige el haz de luz hacia el ojo 
que va a explorar y, a través de la hendidura of- 


Figura 9.14. Fundoscopia. Posiciones del 
médico y el paciente. 
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talmoscópica, dirije su mirada a la pupila la cual 


debe verse iluminada de un color rojo anaranjado 
(es el reflejo:o púrpura retiniano); si no aparece el 
reflejo retiniano quiere decir que uno de los medios 
transparentes del ojo se ha opacificado o que el of- 
talmoscopio no está correctamente colocado; una 
vez visualizado el reflejo retiniano el examinador 
coloca su mano libre sobre la región anterior de la 
cabeza del paciente, con el pulgar de esa mano le 
mantiene abierto el parpado superior y se acerca 
lo más posible al ojo que va a examinar llegando, 
si es el caso, a tocar con su propia cabeza la cabeza 
del paciente pero sin que la cabeza del aparato roce 
las pestañas del paciente (Fig. 9.16). Si se usa un 
oftalmoscopio de cabeza grande, para estabilizar 
el aparato dicha cabeza deberá permanecer firme- 
mente colocada contras las estructuras óseas sub- 
yacentes al ángulo interno del ojo del examinador, 
y esta posición no deberá cambiarse en ningún mo- 
mento, pues, de lo contrario a cada paso se estará 
perdiendo la alineación entre el ojo y la hendidura 
del oftalmoscopio con la consiguiente pérdida de la 
imagen. Si.se usa. un aparato de cabeza pequeña 
usted puede estabilizar la mano-que lo sostiene 
extendiendo el dedo medio hasta hacer reposar la 
superficie dorsal de este. dedo sobre la mejilla del 
paciente (Fig. 9.17). El dedo índice de la mano que 
sostiene el: oftalmoscopio debe: mantenerse sobre 
el borde del disco de lentes del aparato; este disco 
debe estar en el cero del dial al empezar el examen 
y, si la imagen no es nítida, se hace girar el disco 
para cambiar de lente hasta que se distingan con 


Figura 9.15. Fundoscopia. 


AyC Observaciones del reflejo o púrpura retiniano.. 
B. Exploración del fondo de ojo derecho. 
D. Fundoscopia del ojo izquierdo. 


claridad las estructuras retinianas. Cualquier e 
tructura que se visualice debe enfocarse lo mejor 
posible moviendo la rueda de lentes en el sentido 
que sea necesario, pero sin hacer avanzar o retro: 
ceder la cabeza del oftalmoscopio. Durante el exa: 
men, para que el paciente mantenga la mirada en 
la distancia, hay que tener cuidado de no obstruir 
con la cabeza del examinador la visión del ojo que 
no se está examinando; de otra manera la mirada 
del paciente tiende a extraviarse (Fig. 9.18). En la 
figura 9.15 se representa la técnica de la fundosco: 
pia para explorar cada-uno de los Ojos. 


La fundoscopia se lleva a cabo con más facili. 
dad si al paciente se le dilatan las pupilas instilan- 
do en el ojo una gota de algún midriático de corta 
acción (v.g. mydriacil al 0.5%) siempre que el pa: 
ciente no tenga aumentada la presión intraocular 
o no tenga antecedentes de glaucoma; terminado 
el examen debe instilarse una sustancia miótica 
(v.g. pilocarpina al 2%) para disminuir el riesgo de 
glaucoma; debido a que en presencia de un traunm: 
tismo craneal o de hemorragia cerebral reciente, 1 
evolución del caso debe hacerse vigilando los cam: 
bios pupilares no es aconsejable dilatar las pupila: 
de estos pacientes. , 


Hallazgos normales (Fig. 9.19 A y 
láminas a color pg 601, 602 y 603) 


En la práctica de la fundoscopia debe seguirse un. 
sistema ordenado que permita observar. 
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Figura 9.16. Fundoscopia del ojo derecho. 
Obsérvese que la paciente desvía 
ligeramente los ojos hacia la derecha. 


a) La papila 

Esta estructura se ve como un disco a veces ligera- 
mente ovalado en su eje longitudinal, de color lige- 
ramente rosado, cori una pequeña depresión en el 
centro (excavación fisiológica) de la cual emergen 
los vasos; los bordes de la papila deben ser netos; 
normalmente el borde nasal puede verse ligera- 
mente más borroso que el borde temporal. 


b) Los vasos retinianos (arterias y venas) 


Ellos presentan bifurcaciones variables, las cuales 
pueden ocurrir dentro de la misma papila o más ade- 


Figura 9.17. Estabilización de la mano que sostiene el 
aparato; el dedo medio entra en contacto con la mejilla 
del paciente. 


lante cuando los vasos se hallan en plena retina; las 
arterias son de color rojo claro y. presentan un dis- 
creto y angosto reflejo en la mitad de su silueta; las 
venas son de color rojo oscuro y no presentan reflejo 
alguno; las arterias son más angostas que las venas 


. (con anchura que equivale aproximadamente a los 


2/3 del diámetro de las venas adyacentes); las arte- 
rias se cruzan con las venas pero sin producir en es-- 
tos cruces ningún cambio en la imagen de la vena. 


Cc) La superficie retiniana 


Para definir si en ella hay hemorragias o exuda- 
dos, fenómenos que no deben aparecer en ninguna 
retina normal. 


d) La mácula 


Está situada a una distancia de dos discos del lado 
temporal del polo inferior de la papila. Se ve como 
una mancha roja opaca más oscura que el resto del 
fondo con un pequeño punto brillante en su centro. 
El área de la mácula es completamente avascular. 
Ella es la zona de la retina con mayor agudeza vi- 
sual y por eso sus lesiones causan seria pérdida 
de la visión. Si la pupila no está dilatada no es 
fácil visualizar la mácula. Se logra hacerlo pidién- 
dole al paciente que mire directamente a la luz del 
oftalmoscopio. El examen de la mácula siempre 
debe dejarse para el final. 


Nota: siguiendo la técnica adecuada no es difí- 
cil descubrir la papila; si lo que se descubre no es 
la papila sino solamente los vasos, el examinador 
deberá seguirlos en un sentido o en otro con el fin 
de que ellos lo conduzcan hacia el sitio donde se 
halla la papila, en la misma forma que las ramas 
de un árbol conducen al tronco. 
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Método correcto; 

el paciente puede 
fijar la mirada en un 
punto distante. 


Figura 9.18. Oftalmoscopia. 


Hallazgos anormales (Fig. 9.19B y láminas 
a color pgs. 602 y 603) 


1. Presencia de una papila más pálida que lo nor- 
mal, a veces blanca, indica atrofia del nervio óptico. 

2. Acentuación de la excavación fisiológica de la 
papila en caso de glaucoma. 

3. Edema de la papila (papiledema), que se tra- 
duce por borramiento de los bordes, elevación del 
disco papilar e ingurgitación venosa; las prin- 


.cipales causas de papiledema son hipertensión . 


arterial maligna, aumento de presión dentro del 
cráneo (debida primordialmente a lesiones intra- 
craneanas que ocupan espacio tales como tumo- 
res, abscesos, etc.), neuritis óptica y trombosis de 
los senos venosos. En el capítulo de semiología 
del sistema nervioso, en el aparte correspondien- 
te a exploración del nervio óptico, hay otros deta- 
lles relacionados con el examen de la papila. 


Figura 9.194. Fondo del ojo normal. 


B. Método incorrecto; se 
obstruye la vista del 
paciente el cual no 
puede fijar la vista en 
un punto distante. 


4. Cambios arteriolares y cruces arteriovenosos 
positivos. Los vasitos retinianos son translúc: 
dos y lo que se ve como arteriolas son: las 'a 
lumnas de sangre limitadas por las delgadís 
mas paredes de la arteriola; la propia pared del 
vaso se manifiesta como una delgada línea que 
refleja la luz y que se sitúa en el centro de:la 
-arteriola; cuando las paredes de las arteriolas 
se engruesan (arterioloesclerosis) este reflej 
es más brillante y. de color cobrizo (arterias 
hilo de cobre), y si la esclerosis .se halla más 
avanzada y es mayor el engrosamiento, el:re: 
flejo es casi blanco (arterias en hilo de plata); 
cuando el engrosamiento es tan acentuado:que 
la columna de sangre ya no se puede ver, la 
arteriola se ve completamente blanca; cuando 


Figura 9.19B. Fondo de ojo en la hipertensión maligna; la: 
papila no se ve porque sus bordes están borrados (ede- 
ma). Hay además: exudados, hemorragias y cruces arteros 
venosos positivos (flechas). 
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una arteriola engrosada cruza una vena, produce 
sobre esta vena una indentación que se reconoce 
porque la imagen venosa desaparece en una pe- 
queña extensión antes y después del cruce (son 
los llamados “cruces arteriovenosas positivos”). 


5. Hemorragias y exudados. Algunas hemorragias 
tienen forma de llama y su contorno parece 
como “desastillado”; otras aparecen como man- 
chas de contorno redondeado. Los exudados, 
que aparecen como manchas blanquecinas de 
diverso tamaño y de contornos ya definidos, ya 
imprecisos, representan áreas de edema o depó- 
sitos de residuos de edema que no se han podido 
reabsorber'a causa de la escasa circulación re- 
tiniana; pueden aparecer hemorragias cuando 
ocurre un aumento local de la presión venosa 
(oclusión de la vena central o de una de sus 
ramas); hemorragias, ya solas, pero más fre- 
cuentemente asociadas con exudados, se ven en 
nefropatías graves, colagenosis, diabetes avan- 
zada, discrasias sanguíneas y, como veremos 
adelante, en la hipertensión arterial maligna. 
Las hemorragias tempranas de la retinopatía 
diabética son puntiformes o arracimadas dando 
una apariencia como dé microaneurismas; en la 
hemorragia prerretiniana, que generalmente se 
asocia con hemorragia intracraneana repenti- 
na, la sangre emerge y se acumula por delante 
de la retina ocultando los detalles del fondo y 
presentando muchas veces un nivel líquido. 


6. Otros aspectos de la retina. Cuando se ven 
elevaciones de la retina, ellas casi siempre co- 
rresponden a masas tumorales; si son de color 
oscuro probablemnte se trate de un melanoma; 
las metástasis presentan más bien un color 
claro; si la elevación es transparente hay que 
pensar en desprendimiento retiniano. 


Fondo de ojo normal 


Grados de la retinopatía hipe 


Por lo que se refiere a la hipertensión arterial de- 
bemos decir que el grado de compromiso retiniano 
es el mejor índice para estimar la severidad del 
proceso; la siguiente descripción corresponde a los 
distintos :y progresivos grados de la retinopatía 
hipertensiva los cuales van lentamente superpo- 
niéndose unos a otros. 


Grado 1 


Engrosamiento y tortuosidad de las arteriolas; au- 
mento de su reflejó: arterias en hilo de plata y en 
hilo de cobre. 


Grado 1 


A lo anterior se añade: constricción de las venas al 
cruzarse con las arterias (cruces arterio-venosos 
positivos). 

Los anteriores cambios (grados 1 y 11) traducen 
arterioloesclerosis y pueden o no estar acompaña- 
dos de hipertensión; cuando se hallan presentes 
en pacientes hipertensos están más relacionados 
con la duración de la hipertensión que con la seve- 
ridad del proceso. 


Grado NI 
A lo anterior se añade: exudados (ya duros, ya 


blandos o algodonosos) y hemorragias con gran 
frecuencia “en forma de llama”. 


Grado IV 


A lo anterior se añade: edema de la papila (papi- 
ledema). 


Retinopatía hipertensiva grado ll: 
constricción arteriolar: arterias en hilo de plata 
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Retinopatía hipertensiva grado IV: 
exudados, hemorragias, edema de la papila 


Retinopatía diabética: 
exudados: hemorragias, microaneurimas 


x 


Cruce -arteriovenosa positivo . . 


Hemorragia en llama 


Eso] 


Atrofia óptica: 
papila convertida en disco blanco; 
escaso número de vasos adelgazados 


Papiledema. Obsérvese además la 
ingurgitación venosa 
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conjunto de algunas neumopatias. 


Siete son los principales síntomas que señalan 
hacia una enfermedad tóracopulmonar: la tos, la 
expectoración, la hemoptisis, el dolor torácico, la 
disnea, las.sibilancias y el estridor. 


La tos es una respuesta fisiológica a la irrita- 
ción del árbol bronquial, de la pleura o del inters- 
ticio pulmonar. La tos puede ser: 


e Húmeda, cuando se acompaña de ruidos de mo- 
vilización o arrastre de las secreciones; cuando 
ello ocurre, el paciente lo expresa diciendo que 
tiene “el pecho cargado”. 


e Seca, cuando no moviliza secreciones. La tos húme- 
da, a su turno, puede ser productiva o no producti- 
va según que se acompañe o no de expectoración. 


La tos húmeda no productiva puede ser debida a 
que las secreciones se han vuelto muy viscosas como 
ocurre en pacientes deshidratados; o a que ha dismi- 
nuido la fuerza de expulsión (pacientes debilitados). 


La tos limpia el árbol bronquial y lo protege del 
estancamiento de las secreciones; si un paciente 
con tos húmeda no puede expectorar se acumulan 
las secreciones y la infección puede propagarse. 


TÓRAX Y PULMONES 


Nombres de enfermedades con asterisco (*) se tratan más adelante en el Suplemento 1: Descripciones de : 


Desde el punto de vista de la etiología hay que 
distinguir la tos aguda de la tos crónica; no olvidar, : 
sin embargo, que una neumopatía crónica puede 
presentar periódicamente episodios agudos. 


Tos aguda 
Es la que acompaña: 


1. Alas infecciones bronquiales ya sean ellas bac- 
terianas o virales. 


2. Alas infecciones del parénquima pulmonar (neu- 
monías). - 


. 3. Altromboembolismo pulmonar. 


4. Al asma agudo. 
5. Aledema agudo del pulmón. 


Tos crónica 
Ella se observa: 


a) En la TBC pulmonar y en las micosis del pul- 
món. 


b) En el EPOC* con predominio de bronquitis cró- 
nica: son pacientes que han venido. expuestos 
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o) 


d) 


ce" 


a irritantes bronquiales como-el cigarrillo o el 
humo de leña en recinto cerrado. 


En la enfermedad pulmonar intersticial (EPID*) 
de la cual hacen parte la sarcoidosis y algunas 
enfermedades ocupacionales como la silicosis y 
la asbestosis. 


En las bronquiectasias, las cuales ocasionan 
abundante expectoración especialmente en las 
mañanas. 


En el absceso pulmonar, en el cual, la especto- 
ración es fétida y también abundante especial- 
mente cuando el paciente asume determinadas 
posiciones. 


En los carcinomas pulmonares, algunos de los . 


cuales predominan en los fumadores. 


En las compresiones extrínsecas de bronquios 
y pulmones, v.g. los tumores mediastínicos y 
los aneurismas aórticos. 


En la falla cardíaca la cual ocasiona tos como 
consecuencia de la congestión pulmonar pasiva. 


La llamada “tos: refleja; es aquella que tiene 
í áreas. diferéntes de las es» 
t dentro de ellas se 
. faringitis, la esofagitis, ' 
¿Estas entidades se acom- 
nide ordinario de tos seca! También existe la 


Cuadro 10.1 
CLASES DE TOS 


Infecciones Virales, EPID; 
«neoplasia, alergia; ansiedad. 
- Bronguiectasias, bronquitis: 
¡crónica.: TBC, absceso: pulmonar; 
neumonía bacteriana. : : 


roncoespasmo, asma, ¿ECl 
(ocasionalmente) 


Epiglotitis (Crap): : 


E Obstrucción traqueal E 


¿Fístula: iróquecesatágica: 
-Esofagilis alta. 


Tos de. fumador, bron 


E Escurrimiento nasal p: 
ECH e 


Debilidad del paciente 


TBC: =- Tuberculosis —.. 


“de fondo. 


llamada tos:nerviosa: (psicógena) la cual debe ser 
un diagnóstico de exclusión. 


toración: (esputo) es. a material expul- 


3 bronquial y su cantidad: :su aspec* 
'cionan. claves importantes para 


¿El A mucoso blanquecino sólo indica 
irritación inespecífica; el mucoide acuoso se ve en 
casos de alergia y de virosis; el esputo purulento de 
color amarillo o verdoso traduce infección y, si su 
producción es crónica, hay que pensar en bronquitis 
crónica, en bronquiectasias o en TBC pulmonar. El 
esputo hemoptoico se ve en la neumonía, en el infar- 
to pulmonar, en la TBC pulmonar, en las bronquiec- 
tasias y en el cáncer pulmonar. 


La hemoptisis se refiere a la expectoración de 
sangre pura más o menos abundante. 


Hemoptisis 

Muchas de las entidades manifestadas por tos pre- 
sentan hemoptisis, ya sea masiva, ya sea en forma 
de simple expectoración hemoptóica. Ante todo, hay 
que tratar de establecer si la sangre proviene de las 
vías respiratorias y no de las vías digestivas o de 
la nasofaringe. No siempre es fácil distinguir en- 
tre hemoptisis y hematemesis (ver el tópico Hemo- 
rragia digestiva). En la hemoptisis los fenómenos 
prodrómicos consisten en cosquilleo en la garganta 
o en la región retroesternal con deseo de toser, la 
sangre es “expectorada” y usualmente es espumosa 
o de color rojo brillante. En la hematemesis los pro- 
dromos consisten en náusea y malestar abdominal; 
"su cólor generalmente es; 
é n-«paciente con hematemesis 
puede broncoaspirar y a causa de ello presentar tos 
lo que podría confundir al médico. Norma útil aun- 
que no decisiva: en la hemoptisis la tos precede a la 
emisión de sangre; en la hematemesis la emisión de 
sangre precede ala tos: 


Causas de hemoptisis 


1. Enfermedades bronquiales 
Bronquiectasia 
Bronquitis aguda (muy rara vez) 
Bronquitis crónica 
Adenoma bronquial 
Cuerpo extraño 


2. Enfermedades pulmonares parenquimatosas 
Tuberculosis 
Neumonía 
Absceso pulmonar 
Micosis pulmonares 
Trauma 


3. Enfermedades malignas 
Cáncer primario 
Cáncer metastásico 
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4. Enfermedad vascular 
Tromboembolismo e infarto pulmonar 
Poliarteritis nudosa 
Síndrome de Goodpasture 
Hemosiderosis pulmonar idiopática 
Fístulas arteriovenosas 
Granulomatosis de Wegener 


5. Enfermedades cardiovasculares 
Falla ventricular izquierda 
Estenosis mitral 
Aneurisma aórtico 


6. Trastornos sanguíneos 
Leucemias 
Trastornos de la coagulación(v.g. hemofilia) 
Anticoagulantes 


Si se expulsa sangre pura o en coágulos el pro- 
nóstico es reservado porque generalmente es indica- 
tiva de una lesión cavitaria pulmonar (especialmen- 
te de etiología TBC) o de un carcinoma; también 
puede tratarse de una estenosis mitral o de un in- 
farto pulmonar. 


El dolor torácico puede provenir de una lesión 
de la pared torácica, de la pleura, del corazón, de los 
grandes vasos, de la tráquea o del esófago. Obsérvese 
que en esta lista no figura el pulmón como tal. La 
enfermedad pulmonar ocasiona dolor únicamente a 


través del compromiso de estructuras adyacentes, * 


especialmente de la pleura. Como con cualquier otro 
tipo de dolor, el médico debe precisar su duración, su 
localización, su carácter, los factores que lo agravan 
o lo alivian y los síntomas con él asociados. El dolor 
pleural es un dolor de punzada, que se ubica de ordi- 
nario en las bases o en las caras laterales del tórax, 
que se exacerba con la respiración y con la presión 
sobre la zona afectada. Las principales entidades que 
se asocian con dolor pleural son las pleuresías secas, 
la neumonía, el infarto pulmonar, el lupus sistémico, 
los traumatismos y el neumotórax, 

El dolor pleural es el resultado de la pérdida de 
la normal lubricación de la superficie de las hojillas 
pleurales. La respiración se hace dolorosa porque al 
deslizarse una sobre otra estas hojillas mal lubri- 


Cuadro 10.2 
CARACTERES DISTINTIVOS ENTRE HEMOPTISIS Y HEMATEMESIS 


- Ellas se describen en los datos de la anamnesis, di 


dice al examinador que la pleura ha sido compr 
metida y le señala la localización del proceso. 
diversos factores que pueden afectar la pleura: las 
células inflamatorias de la neumonía, la infección: 
por virus Coxsackie (pleurodinia), las colagenosis 
(v.g. el lupus sistémico), el infarto pulmonar. co; 
consecuencia de un émbolo, o la sangre producii 
por un trauma. La pleura también es sensible'a:1 
súbitos cambios de tensión: el neumotórax espont. 
neo, debido a la súbita ruptura del pulmón, prod 
disnea y severo dolor torácico. 


La fractura de una costilla da un dolor muy: p. 
recido; en los ancianos con osteoporosis un acceso: 
tos puede ser causa de fractura costal; las metásta 
tumorales en las costillas son frecuentes y doloro: 
La costocondritis (Síndrome de Tietze) es una 
mación dolorosa de las uniones de las costillas. 
su respectivo cartílago. Ver además el tópico Dol 
Torácico y el capítulo 1: Semiología del dolor. 


El dolor esofágico produce una sensació: 
ardor subesternal que debe ser diferenciada del d 
lor cardíaco. La causa más frecuente de ese doll 
esofágico es el reflujo ácido que del estómago pasa 
al esófago a través de un esfínter gastroesofá; 
incompetente. La hernia hiatal (del hiato esofá. 
es la entidad que más predispone a esta inco 
tencia esfinteriana; estos pacientes informan qu 
pirosis se les acentúa cuando se acuestan después 
de comer. Otras dos entidades que producen dol 
torácico son la cardiopatía coronaria (angina de 
cho, infarto miocárdico) y él aneurisma disecant 


capítulo 11. 


La disnea o sea la respiración difícl se estudi: 
en detalle más adelante al tratar de los movimien: 
tos respiratorios. Aconsejamos también consultar 
las guías “Disnea aguda” y “Disnea crónica” y:108 
tópicos del mismo.nombre. Por el momento direr 
lo siguiente: la causa de la disnea puede ser pulm 
nar, cardíaca, hematológica (anemia), metabó! 
(acidosis metabólica) o emocional - (hipervent: 
ción). A la larga las neumopatías pueden compr 
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eter el corazón (Cor pulmonale) y las anemias pue- 
n.llevar al Cor anémico. Distinguir entre disnea 
pulmonar y disnea cardiaca no es difícil cuando las 
nfermedades están claramente definidas. Hay un 
hecho que presta cierta ayuda en la diferenciación: 
la: disnea cardíaca usualmente empeora en el decú- 
bito (ortopnea); en cambio el paciente pulmonar, es- 
pecialmente el que sufre de enfisema, respira mejor 
cuando se acuesta porque en esa posición el diafrag- 
ma asciende y con ello mejora su excursión. 


Este aparte de Disnea debe estudiarse al tiem- 
po con el suplemento 2 al final del presente capítulo 
y con el aparte Disnea en los Datos Salientes de la 
Ananmesis del capítulo 11. 


La respiración sibilante (o silbante), que usual- 
- mente es percibida por el mismo paciente, traduce 
estrechamiento de la luz bronquial: El asma es el 
prototipo de enfermedad manifestada por episodios 
de disnea con respiración sibilante (hiperreactivi- 
dad bronquial); hay un tipo de asma que predomina 
en los jóvenes y que es de mecanismo alérgico: estos 
pacientes refieren una historia familiar y personal 
de otras manifestaciones alérgicas como son la rini- 
tis alérgica, el eczema y la urticaria; en los asmáti- 
cos hay que buscar agentes externos, especialmente 
sustancias inhalantes, que sean los desencadenan- 
tes de las crisis asmáticas; disnea sibilante produ- 
cida por ejercicio en ambiente frio puede ser la pri- 
mera manifestación de hiperreactividad bronquial. 
La bronquitis crónica es otra entidad que también 
produce disminución de la luz bronquial y en conse- 
cuencia respiración sibilante, aunque no tan acen- 
tuada como en el asma aguda. 


Llámase vómica a la expulsión brusca por la 
boca de gran cantidad de pus proveniente de las 
vías tespiratorias; se debe a una brusca salida ha- 
cia los bronquios de una colección purulenta de ve- 
cindad: absceso pulmonar, empiema pleural, abs- 
ceso hepático perforado al pulmón; en este último 
el pus expulsado tiene aspecto achocolatado. 


Tomando ahora en cuenta el factor edad, dire- 
mos que en los infantes y en los viejos predomina 
la bronconeumonía; en los jóvenes el asma y las 
traqueobronquitis virales; en los adultos el EPOC 
y el tromboembolismo pulmonar; y en los ancianos 
el EPOC, el carcinoma broncogénico y la fibrosis 
pulmonar (EPID*). 


Antecedentes sociofamiliares: es importante im- 
formarse sobre: 


a) Hacinamiento y malnutrición: predisponen a la 
TBC. 


b) Ocupación: en algunas ocupaciones la inhala- 
ción de polvo o humo producen enfermedades 
pulmonares; los polvos minerales originan las 
neumoconiosis (silicosis, asbestosis, neumoco- 
niosis del carbón) que se estudian en el tópico 
Disnea Crónica; los polvos orgánicos como el de 
la caña de azúcar (bagazosis) o del algodón (bisi- 
nosis) producen cuadros de alveolitis alérgica. 

c) Hábitos: el cigarrillo es una de las principales 
causas de EPOC y de algunos tipos de carcino- 
ma pulmonar que se estudian en la guía y en el 
tópico Tos. 


d) Hay una forma de enfisema pulmonar que es de 
carácter familiar y predomina en los jóvenes; es 
el enfisema por deficiencia de alfa-1-antitripsina. 


Para el estudiante que se inicia es importante que 
se esfuerce por identificar las estructuras esquelé- 
ticas que se señalan en la figura 10.1. 


La localización de los hallazgos clínicos depen- 
de de la exacta numeración de las costillas (Fig. 
10.2). El ángulo esternal (o ángulo de Louis) es la 
mejor guía; este ángulo se localiza palpando el re- 
borde óseo que está en la unión del manubrio con 
el cuerpo del esternón. En este reborde se articula 
la segunda costilla a través de su cartílago costal. 
El interespacio'que está inmediatamente debajo de 
esa costilla es el segundo. A partir de este segundo 
espacio se empiezan a contar los demás espacios 
siguiendo una línea (señalada con una serie de x 
en la figura) ligeramente oblicua y un poco retirada 
del borde esternal, pues la palpación realizada más 
hacia la línea media puede ser cónfusa por la cerra- 
da aproximación de los cartílagos costales. 


Obsérvese que solamente los cartílagos costa- 
les de las primeras seis costillas están articulados 
directamente con el esternón. Las costillas 7*, 8*, 
9”, y 10? se articulan con el esternón a través de un 
cartílago común; por eso se llaman falsas costillas. 
Las costillas 11* y 12” llamadas flotantes tienen 
libres las extremidades anteriores. La extremidad 
de la 11* costilla suele poderse palpar lateralmen- 
te; la 12% puede percibirse en la parte posterior. 
Mediante la palpación los cartílagos costales no se 
pueden distinguir de las costillas. 


Antes de entrar a estudiar la semiología tó- 
racopulmonar vamos a ocuparnos de la topografía 
torácica. En el tórax podemos reconocer cuatro 
caras: anterior, posterior y laterales. Sobre estas 
caras se determinan ciertas líneas que sirven de 
referencia para localizar los hallazgos de la explo- 
ración física. 
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Manubrio del esternón 


Cuerpo del esternón 


Apéndice xifoides 


Figura 10.1 


A, 


Le 


2 


Estas líneas son: 


En la cara anterior: (Fig. 10.3) 


La línea medio esternal, que se sitúa en el cen- 
tro del esternón y pasa por el apéndice xifoides. 


Las líneas paraesternales, que van a lo largo 
de los bordes del esternón, y son una derecha y 
una izquierda. 


Las líneas mamilares, que pasan por los pezo- 
nes o mamilas. Debido a la variabilidad de la 
posición del pezón, esta línea peca de incons- 
tante y en reemplazo de ella se prefiere la que 
sigue. 


La línea: medioclavicular, que va perpendicu- 
larmente hacia abajo a partir del puntomedio 
de la clavícula. 


. En la cara posterior: (Fig. 10.4) 


La línea medio espinal, que va de arriba a abajo 
uniendo las apófisis espinosas de las vértebras. 


Las líneas escapulares, derecha e izquierda, que 
unen los vértices superior e inferior de las es- 
cápulas y van paralelas ala línea medio espinal. * 


. En lascaras laterales: (Fig. 10.5) 


La línea axilar anterior, que se dirige perpen- 


SEA Segunda esa 


Ángulo costal 


, 3 Ny s AE ; 
2. La línea axilar media, que se inicia en la parte 


3. La línea axilar posterior, trazada perpendicu- 


Figura 10.2 


Escotadura supraestermal 


Ángulo de Louis 


Segundo interespacio 


Segundo cartílago costal 


Uniones costocondrales 


Borde costal 


dicularmente hacia abajo partiendo del origen 
del pliegue axilar anterior. A: 


media del hueco axilar y corre perpendicular- 
mente hacia abajo. 


larmente hacia abajo desde el origen del plie- 
gue axilar posterior. 


Ángulo de Louis 


122 costilla 


Línea medio esternal 


Línea medioclavicular 


Línea paraesternal 
izquierda 


Linea paraesternal 
derecha 


Figura 10.3. Topografía de la cara anterior del tórax. 


Estas líneas determinan diferentes regiones 
dentro de las cuales:es importante distinguir: 


a) La zona situada por encima de las apófisis es- 
pinogas de las escápulas que se denomina re- 
gión o fosa supraescapular. 


b) La zona comprendida entre dos líneas horizon- 

' tales, la una superior que une los extremos in- 

ternos de las apófisis espinosas de las escápulas, 

y la otra inferior que une los ángulos inferiores 

de estas escápulas, y que se denomina región 
interescapular. 


c) Las situadas por debajo de la última de las lí- 
neas mencionadas y que reciben el nombre de 
regiones de las bases pulmonares. 


d) El área comprendida entre el borde interno de la 
escápula y la línea medioespinal, la cual se deno- 
mina espacio omovertebral; obviamente habrá 
un espacio omovertebral derecho y uno izquierdo 
(Fig. 10.4). 


Es conveniente recordar que el espacio inter- 
costal que está inmediatamente por debajo del án- 
gulo inferior de la escápula es el séptimo espacio. 
Los hallazgos del examen físico siempre deben ser 
referidos a las líneas y regiones atrás mencionadas 
diciendo por ejemplo: hay aumento de las vibracio- 
nes vocales en la fosa supraescapular derecha, o 
se oyen estertores finos 3 cms afuera de la línea 
medio-clavicular derecha en su intersección con el 
quinto espacio intercostal. 


Entraremos ahora sí a estudiar la exploración 
física tóracopulmonar; en esta exploración es don- 
de quizá tiene máxima vigencia el sistema clásico 


Línea medioclavicular 


Fosa supraescapular 
(o suparaespinosa) 


Espacios ¡ 
omovertebrales]|| 


Bases pulmonares Ínea escapular 


Figura 10.4. Topografía de la cara posterior del tórax. 


de inspección, palpación, percusión y ausculta- 
ción. 


Línea axilar 
anterior 


Línea axilar 
posterior 


l Línea axilar 
media 


Figura 10.5 
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A la inspección de todo paciente que tenga síntomas 
de enfermedad pulmonar hay que buscar con cuida- 
do la presencia de cianosis y de hipocratismo digital; 
este último se estudia en el capítulo 17: Semiología 
de las extremidades. Aquí vamos a ver primero lo 
relacionado con la cianosis para luego referirnos a la 
inspección del tórax. 


Se da el nombre de cianosis a un color morado- 
azuloso de la piel y las mucosas debido al aumento 
de hemoglobina reducida (es decir desoxigenada) 
en la sangre arterial. 


La cianosis es un signo muy útil para valorar, 
por un lado, la insuficiencia respiratoria y, por otro, 
la insuficiencia circulatoria (ver adelante cianosis 
central y cianosis periférica); por eso es importante 
tener una buena comprensión de los factores que 
determinan el tipo y el grado de cianosis. Estos fac- 
tores en orden de importancia son: 


“1. El exceso de hemoglobina reducida en la san- 


.gre arterial; ello produce cianosis porque la he- 


moglobina reducida tiene un color azul oscuro 
intenso. Hacemos notar que lo que origina la 
cianosis es la cantidad absoluta de hemoglobi- 
na reducida presente en la sangre; cuando la: 
sangre arterial contenga 5 gm% o más de he- 
moglobina reducida aparecerá franca cianosis; 
para efectos prácticos esta cifra de 5 gm% debe 
ser considerada como el umbral de la cianosis. 


2. La calidad del flujo sanguíneo en la piel. Quere- 
mos aquí precisar lo siguiente: entre otros fac- 
tores, el color de la piel está determinado por la 
sangre de los capilares; ahora bien, el que esa 
piel tome tinte cianótico depende de dos fenó- 
menos: 


a) De la cantidad de hemoglobina reducida 
que contenga la sangre arterial y que de allí 
pase a los capilares (cianosis central); y 


b) De la magnitud de la desoxigenación que se 
produce durante el paso de la sangre por los 
capilares; cuanto más lento sea' este paso 
mayor será la cantidad de oxígeno que la 
oxihemoglobina entregará a los tejidos o, en 
otros términos, mayor será la cantidad de 
hemoglobina reducida que se irá formando 
en esa región de flujo lento. 


Como causas de disminución del flujo sanguíneo 
podemos - mencionar las siguientes: obstrucción 
arterial, disminución del gasto cardíaco (falla 
cardíaca), acentuada caída de la tensión arterial 
(estados de shock) y acentuada vasoconstricción 
periférica como la que ocurre en caso de exposi- 


.ellas se combinan como se ve v.g. en casos de shock. 


ción al frío; finalmente, también podrá aparece: 
cianosis si aumenta la cantidad de sangre veno: 
sa en un área de la piel, cosa que ocurre cuando: 
sobreviene una obstrucción venosa (v.g. en un: 
trombofiebitis); todos estos últimos mecanismos:: 
son los que dan origen a la cianosis periférica 
(ver adelante). . a CR 


3. La pigmentación y el espesor de la piel. Es fácil: 
entender que estos dos factores a veces dificultan. 
y a veces facilitan la apreciación de la cianosis en: 
un determinado paciente; ello también contribu: 
ye a explicar que la cianosis no siempre sea un: 
fiel indicador de la calidad de la oxigenación en 
todos los casos; en efecto, en algunos paciente: 
se detecta cianosis cuando la saturación arterial. 
de oxígeno ha caído al 85% y, en cambio, en otros 
solo se detecta cuando esta saturación se está co- 
locando en las vecindades del 75%. 


Como mencionamos atrás, la cianosis pued 
ser de tres clases: central, periférica y mixta. Las 
analizaremos por separado. 


La de tipo central se debe a una disminució 
déñealicada de le aaturación de oxígeno de toda 
la sangre arterial circulante; se comprende así po: 
qué esta cianosis de tipo central se manifiesta tant 
en las mucosas internas de la boca (especialmente 
en la lengua), como én las regiones periféricas (ex+.: 
tremidades, labios, orejas); esta cianosis se acom- 
paña frecuentemente de hipocratismo digital. 


La cianosis periférica queda confinada a las 


manos, los pies, la punta de la nariz, el lóbulo dela 
oreja y los labios; ella no se.extiende al resto dela 
mucosa oral (lengua, paladar, etc.). Los mecanis- 
mos que dan origen a.una cianosis de tipo perifé- 
rico ya fueron: mencionados atrás. En relación con .. 
las enfermedades vasculares periféricas diremos: 


a) Que las manifestaciones cardinales de la obs- 
trucción aguda de una arteria periférica,:a más - 
del dolor, son la palidez y la frialdad de la por- 
ción distal de la extremidad; a ellas se puede 
añadir úna moderada cianosis; y 

b) Que en la obstrucción venosa la extremidad se 


encuentra edematosa y con frecuencia más.o 
menos cianótica. 


Las causas de cianosis tanto central como pe- 
riférica se resumen en el cuadro adjunto. 

La diferenciación clínica entre la cianosis cen- 
tral y la periférica no siempre es fácil y, en ocasiones; 


cardiogénico acompañado de insuficiencia respirato-., 
ria (cianosis mixta).. 

Ya dijimos que para que aparezca cianosis se 
necesita que la hemoglobina reducida llegue a ex- 
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sculares (venosa, arterial). 


ceder la cantidad de 5 gms% (esta cifra es el “umbral 
de la cianosis”); cuando un paciente está muy anémi- 
co no podrá llegar a tener esta cifra y tal es la razón de 
que un paciente con anemia acentuada nunca pueda 
presentar cianosis. En cambio, un paciente policité- 
mico, que tiene muy elevada la cifra de hemoglobina, 
fácilmente sobrepasa el “umbral” de la cianosis; esta 
es la razón de que estos pacientes, 'a más de rubicun- 
dos, también se vean un tanto cianóticos. 


Añadiremos, finalmente, algunos conceptos 
importantes: 


a) Cianosis presente desde el nacimiento se aso- 
cia usualmente con cardiopatías congénitas. 


b) La cianosis central que mejora con oxigenote- 
rapia es debida a neumopatías ya agudas (neu- 
monías, tromboembolismo), ya crónicas (EPOC, 
EPID); si no mejora con la oxigenoterapia pro- 
bablemente sea debida a cardiopatías congéni- 
tas con cortocircuito de derecha a izquierda. 


c) La cianosis periférica mejora con frecuencia al 
calentar las partes afectadas; esto no ocurre con 
la cianosis central. 


d) Cianosis de las extremidades acompañada de 
manos y pies calientes sugiere la presencia de 
cianosis central. 


e) La presencia de metahemoglobina en la sangre 
(metahemoglobinemia) produce cianosis; la me- 
tahemoglobina es una forma de hemoglobina que 
no debe 'ser confundida con la hemoglobina redu- 
cida y que nada tiene que ver con los problemas 
cardiopulmonares productores de cianosis. 


inspección del tórax 
La inspección del tórax debe realizarse teniendo al 


paciente ante el eximinador cómodamente sentado, 
preferiblemente en una butaca o, a falta de ésta, 
en una silla dura. Es importante que el paciente se 
siente de manera que se mantenga aceptablemen- 
te derecho: si se sienta en una superficie inclinada 
(v.g. en cama blanda) se producen encorvamientos 
de la columna que ocasionan asimetrías del tórax y 
de la expansión torácica. 


Las primeras cosas que el médico debe obser- 
var son el estado de la piel, el desarrollo muscular 
y la presencia de masas o de deformaciones loca- 
lizadas. 


En la piel del tórax pueden encontrarse diver- 
sas lesiones dermatológicas las cuales fueron des- 
critas en el capítulo 6: Piel y anexos. 


En caso de masas tumorales, de adenopatías 
mediastínicas, o de mediastinitis crónica, puede ha- 
Tlarse comprimida la vena cava superior lo que origi- 
na un cuadro clínico caracterizado por: 


a) Edema que compromete la cara, el cuello y la 
parte superior de los brazos y el tórax; es el lla- 
mado edema en esclavina. 


b) Cianosis distribuida en forma similar al edema. 


c) Circulación colateral cervicobraquial; este con- 
junto de signos constituye el síndrome de la vena 
cava superior; si se comprimen otras estructuras 
mediastínicas aparecerán los otros síntomas del 
síndrome mediastínico (pg. 634). - 


La piel del tórax (especialmente en su parte alta) ' 
es uno de los sitios donde con más frecuencia se lo- 
calizan los nevos aracniformes (arañas vasculares) 
característicos de la cirrosis hepática (Fig. 10.6). 


En la actinomicosis pulmonar pueden apare- 
cer fístulas torácicas por las cuales drena un pus 
que contiene conglomerados del hongo en forma 
de pegueños granulos amarillentos (“granos de 
azufre”). No olvidar que el tórax es uno de los lu- 
gares donde con frecuencia se presenta el herpes 
zoster: neuralgia a lo largo de uno de los nervios 
intercostales seguida al poco tiempo de un brote 
vesicular a lo largo de ese nervio; ese brote nunca 
se extiende al hemitórax opuesto o sea que nunca 
pasa de la línea media por delante ni de la espina 
dorsal por detrás. 


Se da el nombre de ginecomastia a la hiper- 
trofia de la glándula mamaria en el varón. 


En el recién nacido, en el adolescente y en el 
anciano puede presentarse una ginecomastia fisio- 
lógica. Mencionaremos sucintamente las principa- 
les causas de ginecomastia patológica: 


1. Deficiente producción o deficiente acción de la 
testosterona, ejemplos: el síndrome de Klinefel- 
ter y el síndrome de feminización testicular que 
se estudian en la guía y en el tópico Amenorrea; 
y la insuficiencia testicular secundaria a trau- 
mas o a inflamaciones testiculares. 
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Figura 10.6. Nevus aracniforme. Obsérvese que casi se bo- 
rran las patas de la araña al presionar la arteriola central. 


2. Aumento de estrógenos en la sangre, como. se 
ve en casos de hermafroditismo verdadero, de 
carcinoma del pulmón, de cirrosis hepática, de 
tumores suprarrenales. 


3. Drogas: 


a) Inhibidores de la síntesis de testosterona: 
espironolactona, cimetidina. 


b) Acción estrogénica: estrógenos, anticoncep- 
tivos, digital, marihuana. 


c) Gonadotropinas. 


d) Acción desconocida: isoniazida, metil-dopa, 
amitriptilina. 


Mediante la inspección hay que establecer lue- 
go las dimensiones estáticas o sea las relaciones 
entre los diámetros latero-lateral y anteroposterior 
del tórax. Después se pasará a observar si los dos 
hemitórax son simétricos y si la amplitud de los es- 
pacios intercostales de un lado es igual a la de los 
del lado opuesto. 


Después se pasará a estudiar la dinámica 
de la respiración, recordando que, normalmente, 
la inspiración. es un movimiento activo, en tanto 
que la espiración es pasiva ya que ella sólo depen- 
de de la retracción del pulmón sin intervención de 
la musculatura voluntaria; lo dicho explica que la 
inspiración se realice con cierta rapidez y se vea 
“seguida casi inmediatamente del movimiento es- 
piratorio que es más lento yen su parte final se 
hace casi imperceptible; ello produce la impresión 
de que entre la espiración que termina y la inspira- 
ción que sigue existiera una pausa. Cuando se hace 


una inspiración máxima deben entrar en acción los 


músculos accesorios de la respiración colocados en 
el cuello (especialmente el esternocleidomastoideo); 
estos músculos elevan las dos primeras costillas y 
un poco la clavícula. Se deben observar cuidadosa- 
mente los movimientos respiratorios, tanto con la 


respiración normal como con la inspiración y espi::; 
ración forzadas; generalmente hay que instruir al 
paciente para que respire con la boca abierta, a fo 
do, y un poco más aprisa que lo normal; para ello:sé 
le dan algunas órdenes tales como: “respire hondo 
con la boca abierta” , “meta harto aire y bótelo todo! 
siga respirando así “como si estuviera cansado: 
fatigoso”. Si no se desempeña bien, el examinado: 
debe colocarse en el campo visual del paciente y 
mostrarle la manera de hacerlo. Es útil escuchar 
cerca de la boca del paciente (o con el fonendoscopio: 
colocado sobre la tráquea) y medir en cuánto tiem: 
po hace la espiración a fondo después de una insp: 
ración profunda; ese tiempo (de espiración forzada) 
no debe ser mayor de 4 segundos; si es mayor deb 
sospecharse la presencia de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC*». 


Si el paciente está muy débil para sentarse, E 
examen se practicará en decúbito lateral, posición 
que es poco adecuada para obtener los datos com 
pletos de la exploración física del tórax y que int; 
duce causas de error; por eso siempre hay que h: 
cer lo posible porque el paciente se siente o medio 
se siente aunque sea sostenido por un ayudante. Si 
se sospecha que la amplitud de la respiración. e: 
disminuida, esa impresión se puede confirm: 
midiendo el perímetro torácico en las dos posici 
nes extremas de inspiración y espiración forzad: 
(cirtometría) y viendo qué diferencia hay en 
una y otra (índice respiratorio); para ello, usand: 
un metro de costurera se toman las medidas a 
altura de las tetillas; la diferencia normal es de 5 
ems.; en los pacientes con EPOC o con enfermed: 
des tóracopulmonares restrictivas, esta diferenci: 
se coloca por debajo de 4 cms. pudiendo llegar a c; 
fras tan bajas como 1 cm. 


EL TÓRAX NORMAL 


En los sujetos normales hay gran variabilidad:en 
cuanto se refiere a la forma y al tamaño del tórax. 
En ocasiones es difícil establecer la línea divisoria 
entre lo normal y lo patológico. 


En general, la forma del tórax se halla estr 
chamente relacionada con el biotipo de la persone 
es ancho y corto en los brevilíneos y largo y estrech 
en los longilíneos. El tórax del adulto es aproxin; 
damente de forma elíptica en su corte transvets; 
El tórax del niño más bien tiende a ser cilindric 
Aunque se dice que los hemitórax «deben ser sin 
tricos, ello no es absolutamente exacto pues en las 
personas diestras hay mayor desarrollo muscul: 
del lado derecho y las zurdas tendrán más desarrt 
lado el lado izquierdo; por otra parte, la frecuene: 
de escoliosis de la columna en la población nor 
hace que también con frecuencia se observen más 
O menos asimétricos los dos hemitórax. El diá: 
tro anteroposterior del tórax en el adulto debe se 
definidamente menor que el diámetro transvers 


a her 


Sería de esperar que en una persona normal los 
dos hombros estuvieran a la misma altura pero, 
con frecuencia, en personas normales se encuen- 
tra que un hombro está ligeramente más bajo que 
el otro. Al observar la cara anterior del tórax mi- 
rándolo al sesgo, se ve que normalmente cada uno 
de los dos hemitórax se proyecta un poco más ha- 
cia adelante que el esternón. A la exploración de 
las glándulas mamarias le dedicamos una sección 
más adelante. 


HALLAZGOS ANORMALES 


1. Asimetrias 


La asimetría debida a que uno de los hemitórax se 
ve más prominente que el otro se presenta en casos 
de derrames pleurales abundantes o de tumores de 
gran tamaño; y la debida a que un hemitórax se 
aprecia más pequeño y con los espacios intercosta- 
les angostados se ve en las atelectasias pulmonares 
masivas y en las enfermedades crónicas (v.g. TBC) 
que se acompañen de considerable fibrosis del pa- 
rénquima pulmonar y de la pleura (paquipleuritis). 
No olvidar que en todo'caso «de asimetría torácica 
debe descartarse que la causa de ella sea una esco- 
liosis de la columna. ' 


2. Deformaciones selectivas de algunas 
estructuras 


Columna vertebral 


Puede encontrarse cifosis, escoliosis, lordosis y ci- 
foescoliosis. Estas deformaciones se estudian en el 
capítulo 18 (Aparato Locomotor, pág. 838). 


Esternón 


Puede hallarse deprimido,'o al contrario, sobresa- 
liente (ver adelante). 


Costillas 


Horizontalización de las costillas es el fenómeno 
característico de lo que adelante se describe como 
“tórax en tonel”; el denominado rosario raquítico 
consiste en un engrosamiento de los sitios en que 
las costillas se unen al cartílago costal, y los surcos 
de Harrison son una depresión en gotera de la cara 
anterior de los hemitórax debida a la tracción que 
sobre las costillas. reblandecidas ejerce el diafrag- 
ma. Ambos fenómenos se ven en la deficiencia de 
vitamina D en el niño (raquitismo). 


3. Deformaciones globales de la caja 
torácica 

Tórax en tonel (Fig. 10.7) 

Denomínase así al ensanchamiento antero-poste- 


rior del tórax, con horizontalización de las costillas 
y aumento del diámetro antero-posterior el cual llega 
aigualarse al diámetro transverso y aún a superarlo, 
Antiguamente se consideraba el tórax en tonel como 
la manifestación clínica por excelencia del enfisema 
pulmonar; actualmente se sabe que este concepto 
no corresponde bien a la realidad: para que ocasione 
un tórax en tonel se necesita que el enfisema se halle 
avanzado, en sus fases iniciales y aún en sus períodos 
moderadamente avanzados el enfisema pulmonar no 
se acompaña de tórax en tonel; por otra parte, un 
tórax en tonel puede estar presente en individuos que 
no sufren de enfermedad pulmonar, así, en los ancia- 
nos, como consecuencia de la cifosis de la columna 
dorsal debida a la edad, las costillas se horizontali- 
zan dando una apariencia de tórax en tonel a la que 
erradamente algunos autores le han dado el nombre 
de “enfisema senil”; el nombre es errado porque estos 
ancianos no sufren de enfisema pulmonar. 


Tórax en quilla (pecíus carinatum) 
Aplanamiento transverso del tórax y proyección del 


esternón hacia adelante; es generalmente secuela 
de raquitismo (Fig. 10.84). 


Tórax en embudo (pectus exacavatum) 


Hundimiento marcado de la parte inferior del es- 
ternón; puede ser secuela de raquitismo o resul- 
tado de compresión prolongada y repetida sobre 
el esternón como ocurre en los que tienen el oficio 
de zapatero; muchas veces sin embargo su causa- 
es desconocida; cuando es muy acentuado puede 
comprimir pulmones y corazón dificultando el fun- 
cionamiento de estos órganos (Fig. 10.8B). 


Tórax cifoescoliótico 


Deformación producida como consecuencia de se- 
veras desviaciones de la columna vertebral (ver 
capítulo 18, pág. 839). Esta deformación altera el 
funcionamiento pulmonar, produce hipertensión en 
la arteria pulmonar y sobrecarga del ventrículo de- 
recho dando el llamado cor pulmonale toracógeno. 


4. Tiraje 

Al inspirar, el tórax se ensancha y el diafragma 
desciende; ello produce dentro del tórax una pre- 
sión negativa o, en otras palabras, un “vacio” el 
cual es inmediatamente llenado por los pulmones 


que se expanden. Para que los pulmones sean ca- 
paces de realizar esta expansión se necesita que: 


1. El aire pueda penetrar libremente en ellos, o 
sea que las vías aéreas estén permeables, y 


2. Que el pulmón sea suficientemente elástico, es 
decir que no haya perdido distensibilidad. 


Si el pulmón no puede llenar el vacío de que 
hablamos, los tejidos blandos peritorácicos trata- 
rán de hacerlo; se observará entonces que el hueco 
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le los distintos órganos y aparatos. 


Figura 10.7. A. Tórax normal; B: tórax en tonel de un en- 
fisematoso; obsérvese la forma globulosa del tórax ensan- 
chado en todos sus diámetros, la cifosis cervico-dorsal y 
.el acortamiento del cuello como consecuencia de la eleva- 
ción de los hombros. 


supraesternal, las fosas supraclaviculares, el hueco 
epigástrico y los espacios intercostales se hunden 
en el momento de la inspiración. A-este fenómeno 
se le da el nombre de tiraje (tal vez porque parece 
que la cavidad torácica tira hacia dentro esos teji- 
dos). La mejor manera de producir en uno mismo 
el fenómeno es cerrar la boca, taparse las narices y 
tratar de inspirar con fuerza; si se ponen los dedos 
en el hueco epigástrico o en el supraesternal se 
notará claramente cómo esos tejidos se hunden. 


Cuando la causa es una obstrucción aguda de 
las vías aéreas superiores, el tiraje es acentuado y 
se produce en todos los sitios que hemos mencio- 
nado; en tal caso hace parte de la que describire- 
mos como disnea inspiratoria (página siguiente). 
Cuando es debido a una disminución de la disten- 
sibilidad pulmonar (como ocurre en las fibrosis o 
enfermedades intersticiales del pulmón) el tiraje es 
moderado y puede quedar limitado nada-más que a 
los espacios intercostales; de ahí que en tales casos 
haya que buscarlo inspeccionando cuidadosamente 
el tóráx especialmente hacia las bases pulmonares 
en el momento de la inspiración, 


Un tiraje circunscrito a un hemitórax tradu- 
ce obstrucción de uno-de los grandes bronquios del 
lado en que aparece el tiraje; y si está circunscrito 
a una parte del hemitórax hay que pensar en obs- 
trucción de un bronquio de menor calibre. 


Notas: 1. No confundir el tiraje conel esfuerzo 
contráctil que hacen los músculos accesorios de la 


respiración; 2. En las personas muy flacas puede 
observarse un moderado tiraje intercostal (nunca: 
supraesternal ni epigástrico) sin que ello tenga d 
finido significado patológico. 


5. Movimientos respiratorios (ver 
además Respiración en el capítulo 4) 


Con el paciente en reposo, la frecuencia respirati 
ria, en el adulto, varía entre 12 y 16 respiraciones 
por minuto, la respiración es regular y tranquila y 
el movimiento inspiratorio es más corto que el es 
ratorio en proporción 2:3. La mejor manera de contar 
las respiraciones es colocando ligeramente la mano: 
sobre el tórax del paciente tratando de que éste no 
advierta que se le está examinando la respiraci 
porque en forma más o menos consciente puede in: 
troducir cambios en la frecuencia o en el ritmo. Ger 
ralmente la respiración es de tipo toraco-abdomin: 
o sea que a la inspiración el tórax se expande y ta 
bién el abdomen; esto último como consecuencia del 
descenso inspiratorio del diafragma; en la mayo: 
de las mujeres predomina la respiración torácica, 
el hombre la respiración es toraco-abdominal, yen 
el niño es definidamente abdominal. Con el pacien: 
sentado se debe tratar de apreciar la amplitud del 
movimiento inspiratorio. Disminución uni-lateral: de 
la movilidad implica enfermedad unilateral del pul 
món, la pleura o la caja torácica. Expansión dis: 
nuida de toda la caja torácica puede verse en casos. 
EPOC* o de enfermedades restrictivas del pulmón 
(EPID*). La impresión obtenida mediante la ins: 
pección puede confirmarse mediante la cirtometría 
(medida de los perímetros torácicos a la espiración 
inspiración forzadas) que atrás quedó explicada. 


Hemos dicho que el descenso del diafragma .a'la 
inspiración hace que el abdomen se proyecte hacia 
adelante cuando la persona inspira; si en vez de ell 
el abdomen se retrae en el momento de la inspiraci 
hay que suponer que el diafragma está paralizado: 


6. Cambios en los movimientos 
respiratorios 


Bradipneú 


Es la disminución de la frecuencia respiratoria. Ella 
ocurre cuando hay depresión del centro respirato: 
rio; se presenta además durante el sueño y tambi 
cuando hay dificultad para introducir el aire o pa 
expulsarlo (ver adelante disneas inspiratoria y espi 
ratoria). 


Taguipnea o polipnea 


Es el aumento de la frecuencia respiratoria. - E: 
propia de las enfermedades pulmonares parenqui 
matosas (v.g. neumonía) y de la falla cardíaca; 1 
cordar que la fiebre se acompaña de polipnea. - 
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A. Tórax en quilla. 


Figura 10.8. 


B. Tórax en embudo. 


Apnea 


Es la cesación temporal de la respiración (paro res- 
piratorio). 


Disnea (respiración difícil) 

En el suplemento (pg. 644) al final de este capítulo 
se estudia la fisiopatología de la disnea. Antes de se- 
guir adelante debe leerse ese suplemento. La disnea 
puede acompañarse o no de polipnea; estudiaremos 
ahora más en detalle las modalidades de la disnea en 
aquellos aspectos que se refieren al examen físico. 


7. Clases de disnea 


Algunos pacientes sólo presentan disnea con el es- 
fuerzo; otros, con enfermedad más severa, están 
disnéicos aún en completo reposo. La disnea de 
esfuerzo puede verse en enfermos pulmonares cró- 
nicos, en la falla cardíaca, en los anémicos y en los 
obesos. Cuando el episodio disnéico es muy fuerte, 
el esfuerzo que hace el paciente es patente y el exa- 
minador aprecia claramente la participación de los 
músculos respiratorios accesorios. 


Desde el punto de vista de la relación de la 
disnea con los tiempos respiratorios se distingue: 


Disnea inspiratoria 


Que es debida a obstrucción acentuada de las vías 
aéreas altas (faringe, laringe, tráquea, grandes 
bronquios); ella se reconoce porque la inspiración 
es laboriosa y se acompaña de dos fenómenos es- 
peciales: el tiraje que consiste en una retracción o 
hundimiento inspiratorio (apreciable a la inspec- 
ción) de los espacios intercostales, de las fosas su- 


praclaviculares, de la fosa supraesternal y aún del 
hueco epigástrico (ver atrás) y el cornaje que es un 
ruido sibilante o roncante de alta tonalidad que se 
oye en el momento de la inspiración (comparable al 
canto del gallo); como en estos casos el movimiento 
inspiratorio es demorado la disnea inspiratoria di- 
fícilmente puede acompañarse de polipnea; a veces 
hay más bien bradipnea. 


Causas de la disnea inspiratoria. La 
obstrucción puede estar en: 


> La laringe: es el llamado crup; este es un tér- 
mino que se usa para designar una situación 
caracterizada por inflamación y/o obstrucción 
del desfiladero laríngeo, y que es especialmen- 
te grave en los niños pequeños dada la poca luz 
que en ellos tiene ese desfiladero. Hasta hace 
un tiempo era la difteria la principal causa del 
crup. Hoy día ese lugar lo ocupan las laringitis 
virales, la epiglotitis por H. influenzae y. el lla- 
mado crup espasmódico o laringismo estridu- 
loso; otra causa son los tumores de la laringe. 


e La tráquea: tumores endotraqueales, compresión 
por masas cervicales o torácicas (tumores, aneu- 
rismas, bocio), cuerpos extraños. 


+ Los bronquios principales: tumores, adenopa- 
tías hiliares. 


Disnea espiratoria 


Cuya causa más común es la estrechez de la luz de 
los pequeños bronquios (por broncoespasmo o por 
edema de la mucosa bronquial) como ocurre en el 
asma bronquial* y en el EPOC*; en todos estos ca.- 
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intos órganos y aparate 


sos la espiración es más prolongada y se acompaña 
de sibilancias espiratorias que se pueden escuchar 
aún a distancia; puede o no acompañarse de po- 
lipnea; si la estrechez bronquial es acentuada y el 
movimiento espiratorio se prolonga bastante puede 
haber más bien bradipnea. 


Disnea mixta 

Es decir inspiratoria y espiratoria; este tipo de dis- 
nea, que usualmente va acompañada de polipnea, 
es la que se ve en las fases avanzadas del asma 
bronquial. 


Disneas sin tipo definido 


“Y que, por lo: tanto, no imponen un diagnóstico 
determinado por su sola apariencia. Se manifies- 
tan por polipnea que puede ser muy acentuada y 
agobiante para el paciente. Esta es la disnea que 
se observa en las neumonías, el tromboembolismo 
pulmonar, el edema: pulmonar, las pleuresías, el 
neumotorax; cuando es de carácter crónico hay que 
pensar en falla cardíaca, en alguna de las nume- 
rosas entidades que se agrupan bajo el nombre de 
“Enfermedad Pulmonar Intersticial Difusa”, o en 
la TBC en la anemia acentuada. 


Ortopnea 


Se da el nombre de ortopnea a la disnea que se 


desencadena o se agrava en decúbito y se alivia en 
forma más o menos completa cuando el paciente se 
incorpora. Grosso modo, se puede graduar la severi- 
dad de la ortopnea por el número de almohadas que 
el paciente necesita para poder respirar sin disnea. 
La ortopnea, que es manifestación muy típica de la 
falla ventricular izquierda, se estudia adelante en 
la sección de falla cardíaca (Cap. 11 pg. 689). De 
ordinario, los pacientes con asma bronquial aguda 
también presentan ortopnea. 


Tipos de respiración (que pueden ir o 
no acompañados de disnea) 
La respiración de Cheyne Stokes (respiración pe- 


riódica) presenta dos. períodos que alternan en 
forma bastante regular: el uno-de actividad res- 


Debe palparse la pared torácica en busca de áreas 
dolorosas que pueden ser debidas a inflamación 
de los tejidos de vecindad (incluyendo la pleura), a 
presencia de tumores de las partes blandas oíde las 
estructuras óseas, o que pueden ser la consecuencia 
de traumatismos de la región acompañados o no de 
fracturas costales; estas últimas, que se traducen 
por un dolor muy exquisito al presionar el sitio de 


: de verse en individuos normales durante el sueño: 


¡caracteriza por una acentuada irregularidad en: la, 


.sienta molesta disnea a pesar de que su capacidad 


piratoria, el otro de apnea; en el período de acti- 
vidad las inspiraciones van aumentando progre-. 
sivamente de amplitud y luego van disminuyendo 
también progresivamente hasta llegar al período: 
de apnea que puede prolongarse hasta por 10 y 20 
segundos. Aunque esta clase de respiración pue- 


(especialmente en ancianos), con más frecuenci 
es manifestación de condiciones que producen: 
anoxia cerebral severa: falla cardíaca, trombosi 
cerebral, hemorragia cerebral, ete. 


La respiración de Biot o respiración irregular si 
frecuencia, el ritmo y la profundidad de las respira: 


ciones; se observa en las meningitis y otras enferm 
dades del sistema nervioso. 


Los pacientes que experimentan dolor a la 
inspiración (fracturas de costillas,. pleuritis seca) 
se ven obligados a detener o disminuir el movi: 
miento respiratorio a consecuencia del dolor; com 
es obvio, las respiraciones de estos pacientes s: 
rán superficiales lo que hace que ellos se torne 
polipnéicos. 


A la hiperventilación que acompaña a las aci 
dosis metabólicas (especialmente a la cetoacidosis 
diabética) se la conoce en la literatura médica co 
el nombre de respiración de Kussmaul. Cuando es 
acentuada puede tornarse disnéica. 


Antes de terminar lo relacionado con cambios 
en la respiración deseamos puntualizar que no 
siempre la intensidad de la disnea va paralela co 
la severidad de la enfermedad. Existe en efecto:w 
“factor de percepción” de la actividad respiratoria 
que varía de una persona a otra. Ello explica que 
un paciente estoico o sereno y equilibrado pueda 
presentar marcadas alteraciones de su capacidad 
respiratoria sin experimentar disnea, al paso que 
otro enfermo -:<ansioso, hipocondríaco o pusilánime 


ventilatoria se halle relativamente conservada. En 
conexión con lo dicho, recordamos que:hay una di; 
nea psicógena que se traduce por el síndrome dé 
hiperventilación (ver el- Suplemento al final de este 
capítulo pg.644). 


la fractura, no siempre tienen como antecedente un 
trauma externo; no es raro, en efecto, que en perso : 
nas de edad una fractura costal sea el resultado de 
un violento acceso de tos. , 
Luego debe palparse la tráquea para ver si-se;- 
halla o no desviada; este-tópico ya fue considerado 
en Semiología del Cuello (Cap. 7) y allí debe cori- 
sultarse. Otro hallazgo poco usual que se detect; 


PUEMONES* 


mediante la palpación del cuello y-zonas aledañas 
es la presencia de burbujas de aire dentro de los 
tejidos, casi siempre debidas a escape de aire por 
ruptura de la tráquea, los bronquios o el pulmón; 
la presencia de ese aire intratisular recibe el nom- 
bre de enfisema subcutáneo y se identifica porque 
al presionar los tejidos se percibe una crepitación 
que se extiende a un área más o menos extensa. 


En la neuralgia intercostal hay una banda cu- 
tánea hipersensible y un dolor exquisito a la pre- 
sión en los sitios donde el nervio o una de sus ramas 
se hacen más superficiales; tales son los puntos de 
Valleix (que valen para otras neuralgias cualquie- 
ra que sea su localización); para la intercostal esos 
puntos son: 

o El vertebral, junto al raquis, donde el nervio 
emerge del canal. 

o El lateral, en la mitad del espacio intercostal 
a nivel de la línea medioaxilar, que es el sitio 
en que el nervio perforante emerge a la super- 
ficie. : 

se El esternal, junto al borde del esternón, donde 
termina el trayecto del nervio. 


En la neuralgia del frénico los puntos doloro- 
$08 son: 


1. Entre los dos haces musculares del esternoclei- 
domastoideo; 


2. En el segundo y tercer espacio intercostal cer- 
ca al esternón; 


3. En la línea paraestemal a nivel del 10* cartíla- 
go costal (botón diafragmático anterior); 


4. Enel 11”. espacio intercostal cerca de la colum- 
na vertebral (botón diafragmático posterior). 


Las causas de irritación del nervio frénico pue- 


Figura 10.9 A 


den ser: pleuritis mediastínica o diafragmática, pe- 
ricarditis e inflamaciones peritoneales en vecindad 
del diafragma (abscesos hepático o subfrénico). 


Luego hay que pasar a explorar la sensibilidad 
ósea presionando con el dedo o percutiendo ligera- 
mente las costillas y el esternón; así puede descu- 
brirse un punto de fractura o de ostealgia. Ostealgia 
costal y sobre todo esternal puede presentarse en 
aquellas enfermedades que, como las leucemias, el 
mieloma múltiple o algunas anemias hemolíticas, 
se acompañan de hiperplasia de la médula ósea. 


Después de realizar las exploraciones ante- 
riores es el momento de palpar las cadenas gan- 
glionares de las regiones axilar y mamaria; si se 
encuentran adenopatías hay que describir sus ca- 
racteres (los que se estudiaron bajo el título gan- 
glios linfáticos al final del Cap. 7, pg 567). 


La palpación sirve además para corroborar 
muchos de los hallazgos de la inspección; así por 
ejemplo, complementa a esta última en lo que res- 
pecta a la evaluación de la excursión respiratoria. 
Para ello se usan las siguientes técnicas: 


a) Se coloca una mano en la parte anterior de un 
hemitórax y la otra en la parte posterior (am- 
bas manos a la misma altura), se hace respirar 
profundo al paciente y se observa qué tanto se 
alejan las manos durante ese movimiento inspi- 
ratorio. 


b) Si se quiere explorar la expansión en la parte 
anterior del tórax se colocan las manos del exa- 
minador sobre las superficies antero-laterales 
de la base del tórax con los pulgares a lo largo 
de los rebordes costales y cada uno dirigido ha- 
cia la apófisis xifoides del esternón (Fig. 10.94); 
observando qué tanto se desplazan las manos se 
puede juzgar cuál es la magnitud de la expan- 


Figura 10,9 B 
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sión tanto en la respiración normal como duran- 
te la inspiración forzada (ver Fig. 10.9 B). 


e) Si se quiere explorar la expansión en la parte 


posteroinferior, el explorador se coloca detrás del | 


paciente y pone el pulgar de cada mano inmedia- 
tamente por fuera de las apófisis espinosas de las 
vértebras de la región dorsal inferior, con el resto 
de la mano dirigida hacia la línea axilar media 
(Fig. 10.9 C); en esta forma se puede apreciar la 
magnitud de la expansión durante la respiración 
normal y la respiración profunda. 


d) Finalmente hay que explorar la expansión ins- 
piratoria en los vértices pulmonares colocando 
las manos como se ve en la Fig. 10.9 D). 


La medida de la expansión torácica es un buen 
índice de la eficiencia respiratoria. La entidad que 
con más frecuencia se acompaña de disminución de 
esta expansión es el enfisema pulmonar, que es uno 
de los componentes de la EPOC: en dicha entidad 
los pulmones se hallan permanentemente hiper- 
inflados y en consecuencia es poco lo que- pueden 
hacer para lograr una mayor expansión. La fibrosis 
pulmonar* y la dificultad en la movilización de las 
costillas que se presenta en la espondilitis anquilo- 
sante son otras dos circunstancias que ocasionan 
una reducción bilateral de la expansión torácica. 


Por lo que se refiere a la disminución unilateral 
de la expansión diremos que ella se ve especialmente 


en las pleuresías, la paquipleuritis, la atelectasia, los 


tumores, las lesiones unilaterales del parenquima 
pulmonar como las neumonías y algunas formas de 
TBC pulmonar y, finalmente, en las afecciones que 
limiten la movilidad del esqueleto torácico como la 
cifoescoliosis y las fracturas costales. 


Figura 10.9 € 


La disminución de la expansibilidad en uno de: 
los vértices pulmonares se la observa en la TBC 
pulmonar y en algunos carcinomas del vértice pu. 
monar. : 


Mediante la palpación se explora también: el 
fenómeno conocido como vibración vocal y a él vas 
mos a.referirnos. 


Vibraciones vocales (vv) 


En el capítulo 2 (métodos exploratorios) se mencio- 
nan, en relación con las vibraciones vocales,. algu» 
nos aspectos importantes que deben ser cuidadosa- 


Figura 10.9 D. Exploración de la expansión inspiratoria de *: 
los vértices pulmonares. : 
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A. Con una mano. 


C. Con el borde cubital de la mano. 


B. Bimanual. 


A 


D. Con el borde cubital del puño cerrado, 


Figura 10.10. Métodos de exploración de las vibraciones vocales 


mente repasados. Como allí decimos, la vibración 
o frémito vocal es ocasionada por la vibración que 
se produce en la laringe al hablar en voz alta; esta 
vibración es conducida a través de los bronquios y, 


si la intensidad y el tono de la voz son adecuados, 
llega a la superficie de los pulmones y hace vibrar 
las paredes del tórax. Si la laringe no emite sonido 
(afonía) no habrá vibración vocal. 
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Las vibraciones vocales se buscan colocando 
firmemente la palma de la mano sobre la pared 
del tórax al tiempo que se le pide al paciente que 
pronuncie las palabras “treinta y tres” en forma 
repetida; la: mano que palpa se irá desplazando a 
otras zonas del tórax, pero siempre tratando de 
explorarlas:en forma simétrica con el fin de com- 
parar de uno y otro lado del tórax la vibración per- 
cibida. También puede el examinador usar ambas 
manos colocándolas al tiempo en áreas simétricas 
de ambos hemitórax y poder en esa forma hacer la 
comparación simultánea de ambos lados; o usar 
solamente el borde cubital de la mano para áreas 
de menor extensión (Fig. 10.10). 


El frémito vocal es más intenso en las regiones 
del tórax donde los bronquios de gran calibre están 
más próximos a la pared torácica (parte anterior y 
posterior de la base del cuello, regiones infraclavi- 
cular, supraescapular e interescapular), y tiende a 
ser menos intenso a medida que las estructuras se 
alejan de los gruesos bronquios (bases pulmonares). 


Antes de mencionar las circunstancias que 
pueden modificar las vibraciones vocales debemós 
señalar que sólo cambiós marcados en el pulmón o 
la pleura son capaces de ocasionar esas modifica- 
ciones; no puede esperarse, por lo tanto, que lesio- 


nes pequeñas produzcan cambios significativos en. 


este signo semiológico. 


Las vibraciones vocales pueden estar: 


4. Abolidas o disminuidas 


a) Debido a la existencia de un obstáculo que oclu- 
ya las vías aéreas superiores (tráquea, gruesos 
bronquios) el cual puede ser una masa de secre- 
ción viscosa, un cuerpo extraño o una neoplasia. 
Este obstáculo impide que la onda vibratoria 
originada en la laringe progrese hacia la perife- 
ria del pulmón. 


En el capítulo 2 se explica qué es la percusión y 
se describe la técnica para llevarla a cabo. Es in- 
dispensable leer todo lo que allí se dice antes de 
seguir adelante (pg 484). 


Hay que percutir sistemáticamente en direc- 
ción descendente siguiendo el camino trazado en 
la figura 10.11. Como se ve en esta figura la'percu- 
sión debe ser comparativa, es decir debe realizarse 
en forma simétrica en ambos hemitórax tratando 
de comparar el sonido obtenido de un lado con el 


: En ese recorrido de arriba hacia abajo se percuten: 


b) Por la interposición de un tejido o un cuerpo qu 
impida lá transmisión de la vibración hasta 
superficie del tórax: tales el caso de un derrami 
pleural, un engrosamiento pleural o un neumo: 
tórax. 


2. Aumentadas 


a) Debido a la presencia de un bloque de. tejido 
compacto que transmita mejor la vibración; 
ahí que el frémito vocal esté aumentado en: to 
das aquellas condiciones asociadas con una con: 
densación pulmonar (neumonías”); pero par: 
que se produzca el fenómeno, esta condensac 
debe encontrarse próxima a la pared torácica 
el bronquio encargado de llevar la onda vibrát 
hasta la proximidad de la condensación debe es 
tar permeable (ver adelante Síndrome de: Con 
densación Pulmonar, pg. 681). - 


b) En las lesiones cavitarias (cavernas tuberculosa: 
abscesos pulmonares) siempre que se hallen: 
municadas con un bronquio y que no estén mu 
alejadas de la pared torácica. 


c) En la suplencia funcional, fenómeno que se: 
tudia adelante en Percusión y Auscultación. 


Frémito brónquico 


Es la palpación en la superficie del tórax de una: 
bración producida por el paso del aire a través de 
grueso exudado colocado en un bronquio de cali 
grande o calibre mediano. En-otras palabras, es 
palpación de-un ronco o de unos estertores de gru 
sas burbujas (pg. 627); como el frémito brónqu: 
se percibe en ambos tiempos respiratorios pod: 
confundirse, especialmente -a la auscultación, 
un frote pleural. El frémito brónquico desapar 
al hacer que con la tos se movilicen las secreción: 
que están originavido el ronco; el frote pleural 
sufre modificación alguna con la tos. 


obtenido en un punto simétrico del lado opuesto, 


primero las paredes anteriores con el paciente; en 
decúbito, y luego las paredes posteriores con el pa 
ciente sentado. Para explorar las caras laterales 
el paciente debe levantar completamente el brazo 
respectivo dejando que la mano de ese brazo: 
pose sobre su cabeza; en la cara lateral la pere 
sión deberá comenzar en la axila y seguirla hacia * 
abajo; en el lado derecho la sonoridad terminará 
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doade empieza la matidez hepática; en el lado iz- 
quierdo. el límite es menos preciso porque allí está 
el ángulo izquierdo del colon que con frecuencia 
contiene aire; a veces se percute una pequeña área 
mate que corresponde al bazo; ella será tanto más 
extensa cuanto más grande sea este órgano. A los 
obesos se les debe percutir con cierta fuerza; en los 
delgados, en cambio, la percusión debe ser ligera. 


Análisis de los sonidos percutorios 


Al percutir se produce un sonido cuyo origen es 
un cuerpo vibrante que produce una serie de on- 
das en el medio que lo rodea. Al golpear el tórax 
vibran los pulmones, el mediastino y las paredes 
torácicas; las ondas originadas en esas estructu- 
ras pasan al aire y llegan al oído el cual percibe 
un sonido que varía con el estado anatómico de 
las estructuras subyacentes al sitio golpeado; en 
otros términos, la consistencia del órgano explora- 
do determina la clase de sonido producido; así se 
explica que el que se obtiene al percutir el pulmón, 
que es un órgano parcialmente lleno de aire, sea 
diferente del que se obtiene al percutir un órgano 
sólido como el hígado. 


Remitimos nuevamente al capítulo 2 donde en 
el aparte “principios de acústica” se estudian las 
características generales del sonido y-en donde, 
más adelante, en la sección dedicada a la percu- 
sión, se analizan los distintos sonidos obtenidos 
mediante esta exploración. No vamos a repetir lo 
allí expuesto. Aquí sólo haremos un resumen del 
significado semiológico de la percusión anormal. 


Hiperresonancia 


La hiperresonancia generalizada y en ambos pul- 
mones, es el hallazgo característico del enfisema 
pulmonar. Presente en todo un hemitórax se en- 
cuentra en casos de neumotórax cuando el aire no 
se halla a mucha presión. Localizada a una parte 
de un hemitórax se ve en los quistes aéreos volu- 
iminosos y en las grandes cavernas tuberculosas. 
Como signo aislado, la hiperresonancia debe ser 
interpretada con cautela según se explicó en el ca- 
pítulo 2. 


Diremos algo sobre la llamada suplencia fun- 
cional. Cuando una parte del pulmón no funciona, 
ya sea porque el parénquima está lesionado o por- 
que está comprimido (v.g. por un derrame pleu- 
ral), otras porciones sanas del pulmón hiperfun- 
cionan para compensar el-déficit. Así, cuando es 
una base pulmonar la que no funciona, el vértice 
pulmonar entrará a hacer la suplencia y ello se 
reconoce porque examinando la fosa infraclavicu- 
lar correspondiente se encuentra: a) Aumento del 
frémito vocal, b) Hiperresonancia a la percusión, 
fenómeno llamado skodismo en memoria de Skoda 
quien lo describió, y c) Aumento de la intensidad 
del murmullo vesicular. 
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Figura 10.11. Orden en que debe hacerse la percusión en 
la cara posterior del tórax. 


Timpanismo 


Sonido timpánico nunca debe encontrarse en el 
tórax normal, excepto en el lado izquierdo, cara 
anterior, inmediatamente por encima del reborde 
costal (Fig. 11.9, pg. 660) donde, con frecuencia, se 
percute timpanismo debido a la presencia de la cá- 
mara de aire del estómago; esta área timpánica es 


. más o menos semilunar y por eso ha recibido el nom- 


bre de área semilunar de Traube. Anormalmente se 
encuentra timpanismo más o menos acentuado en. 
uno de los hemitórax en caso de gran colección de 
aire en el espacio pleural (neumotorax) cuando ese 
aire se encuentra a gran tensión. 


Submatidez 


Aparece submatidez cuando la resonancia pulmo- 
nar disminuye como consecuencia de una conden- 
sación pulmonar incompleta o de un engrosamien- 
to pleural poco acentuado. También se encuentra 
submatidez en aquellas áreas en que vísceras ma- 
cizas vecinas al pulmón (v. g. hígado o corazón) 
se aproximan a la pared torácica pero no están 
aún en contacto directo con ella. La presencia de 
edema subcutáneo o de una gruesa capa celular 
subcutánea amortigua notoriamente la vibración 
percutoria ocasionando submatidez en aquellas 
zonas en que normalmente se debiera encontrar 
resonancia. 


Matidez 


Sonido mate se presenta: 


1. Cuando 'en el pulmón subyacente, en forma 
neta, predomina el medio sólido sobre la canti- 
dad de aire que normalmente existe en el teji- 
do pulmonar; de ahí que la matidez sea un sig- 
no importante de consolidación o condensación 
pulmonar. 
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2. Cuando una capa líquida de suficiente espesor 
se interpone entre el pulmón y la pared torácica 
como ocurre en el caso de los derrames pleurales. 


3. Cuandola pleura se engruesa notoriamente (pa- 
quipleuritis) casi siempre como consecuencia de 
una pleuresía purulenta (empiema pleural) de 
larga evolución. 


Si el derrame pleural no es abundante o si la 
paquipleuritis no es acentuada, en vez de matidez 
se percutirá submatidez. 

Es necesario hacer la aclaración de que al ex- 
plorar el tórax mediante la percusión hay que te- 
ner presente dos cosas: 

1. Que las vibraciones producidas por el golpe 
percutorio no penetran más de 4-5 cms por de- 
bajo de la superficie, y 

2. Que una lesión debe tener por lo menos 3 cms 
de diámetro para que pueda dar alteraciones 
en el sonido percutorio. 


De ello se deduce que, mediante la percusión, 
sólo podrán identificarse lesiones de un tamaño re- 
lativamente grande y que no estén muy profundas. 


_ Es importante recordar: 
a) Que, dependiendo de la edad y del hábito corpo- 


“ral, de un individuo a otro pueden: encontrarse- 


variaciones en el sonido percutorio sin que ello 
represente anormalidad. - 


b) Que un gran desarrollo muscular o unos senos 
abultados tienden a hacer la nota percutoria 
menos resonante (submate). 


Y) Que hacia los vértices pulmonares donde es 
mayor la masa músculoesquelética y menor la 
cantidad de tejido pulmonar, el sonido tiende 
a ser menos resonante que hacia las bases en 
donde la situación es la inversa; hay que te- 
ner presente, sin embargo, que en la fosa su- 
praescapular hay una banda o istmo de reso- 
nancia, limitada hacia dentro por los músculos 
de la nuca, y hacia afuera por los músculos de 
la cintura escapular (Fig. 10.12). Estas bandas 
de sonoridad (campos de Krónig) deben deter- 
minarse mediante una percusión ligera. Ellas 
usualmente miden unos 5 cm de ancho. Si es- 
tán estrechadas o han desaparecido y, siempre 
que el sujeto no sea un cifoescoliótico, hay que 
pensar en la presencia de procesos retráctiles 
o infiltrativos del vértice pulmonar cuya causa 
más frecuente es la TBC. 


Determinación de los tordes pulmonares 


La percusión permite determinar con cierto'grado 
de precisión hasta dónde llegan los bordes pulmo- 
nares. En la cara anterior del hemitórax izquier- 
do la sonoridad pulmonar termina donde comien- 
za la matidez cardíaca (ver percusión del corazón 


Campo de Campo de::: 


Krónig derecho: 


Figura 10.12. Bandas de resonancia de unos 5 cm. di 
cho en los vértices pulmonares limitada hacia dentro por | 
músculos de la nuca y hacia afuera por los del hombro, 


en el Cap. 11), y en la cara anterior del hemitó: 
derecho termina donde comienza la matidez hepé 
tica; en efecto, en el hipocondrio derecho lo norma 
es encontrar matidez por la presencia del hígal 
pero el cambio de sonoridad pulmonar a matid: 
hepática no es abrupto sino que existe una zo) 
intermedia de submatidez a'la altura del 5%:6 
pacio intercostal, la cual se convierte en matid 
franca en el 6% o 7* espacio (ver exploración del 
gado en el cap. 13 pág. 737). En la pared postes 
de los hemitórax la sonoridad va hasta el límite 
inferior de los pulmones; este límite, en la posici 
medioinspiratoria (intermedia entre inspiración 
espiración), se encuentra a la altura de la 10*. vé 

tebra dorsal (Fig. 10.13) y en la pared lateral del 


E 


Figura 10:13. Límite inferior de ta sonoridad pulmonal 
la pared posterior. 
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Línea axilar media 


Figura 10.14. Límite de la sonoridad en la pared lateral. 


tórax a la altura de la 8” costilla (Fig. 10.14). La ma- 
nera más sencilla de establecer en un paciente dado 
el límite inferior del pulmón es seguir la primera cos- 
tilla flotante (que es la 11* costilla) hasta su inserción 
en la columna y, a partir del borde superior de esta 
inserción trazar hacia fuera una línea horizontal; la 
sonoridad pulmonar debe llegar hasta esta línea, y 
no pasar de ella. Esta afirmación vale especialmente 
para el lado derecho porque allí está el hígado que 
es un órgano macizo; en el lado izquierdo no es raro 
que por debajo de ese límite se percuta alguna sonori- 
dad que estaría dada por el aire contenido en las asas 
intestinales y en el hemicolon izquierdo. Si la sono- 
ridad pulmonar no llega hasta el límite mencionado 
debe pensarse en la presencia de un derrame pleural 
o de una condensación pulmonar. 


Mediante la percusión, finalmente, se mide el 
grado y simetría de la excursión diafragmática en 


Figura 10.15. Magnitud de la excursión diafragmática 
(4 cms. en promedio). 


la región inferior de la cara posterior de los hemi- 
tórax (Fig. 10.15). Para ello se pide al paciente que 
haga una inspiración forzada y retenga el aliento; 


: se percute para ver hasta dónde se extiende la so- 


noridad pulmonar y a ese nivel se marca una línea 
horizontal; se le pide luego que haga una espira- 
ción forzada y que nuevamente retenga el aliento; 
se repite la percusión y se marca la nueva línea 
divisoria entre sonoridad y matidez, la cual debe 
estar más alta que la linea anterior; la distancia 
entre las dos líneas normalmente debe ser de 3a 5 
cms; esa distancia está muy disminuida en el enfi- 
sema pulmonar; también lo está cuando el diafrag- 
ma se halla paralizado o anormalmente elevado a 
consecuencia de un marcado aumento de la presión 
intraabdominal (embarazo, ascitis). En las fibrosis 
pulmonares también se halla disminuida la excur- 
sión diafragmática. 


Mediante la auscultación se perciben y analizan los 
sonidos de la respiración y sus alteraciones; es el 
procedimientoclínico que mejor permite juzgar del 
estado anatómico de los bronquios y las estructuras 
pleuropulmonares; de ahí que la práctica de la aus- 
cultación deba hacerse siempre en forma metódica y 
cuidadosa; se puede auscultar ya sea en forma direc- 
ta aplicando el oído sobre la pared torácica, o bien en 
forma indirecta a través de un aparato amplificador 
como es el fonendoscopio; por cuestión de higiene y 


comodidad, esta última es la forma que se prefiere. 
Idealmente la auscultación debiera realizarse en una 
habitación aislada y lo más silenciosa posible. Debe- 
mos decir que las salas de los hospitales desafortuna- 
damente no-:son siempre el sitio adecuado para aus- 
cultar, pues la. cantidad de ruidos que hay en ellas 
dificulta oír sonidos de poca intensidad. 

Los siguientes son detalles y normas generales 
que se deben tener presentes cuando se va a auscul- 
tar a un paciente: 
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ss distintos Órganos y aparatos: 


1. El estetoscopio debe ser colocado firmemente 
sobre la pared torácica, en forma tal que no se 
deslice sobre la piel ya que ello produce ruidos 
extraños. 

2. El deslizamiento del fonendoscopio sobre los ve- 
los del tórax es capaz de producir crujidos que 
simulan estertores; ello se puede evitar hume- 
deciendo el vello. 


3. El paciente debe colocarse en posición cómo- 
da y con sus músculos relajados pues si se ve 
obligado a estar contrayendo con frecuencia sus 
grupos musculares, esas contracciones originan 
ruidos que pueden confundir al examinador. 


4. El ambiente no debe ser frío y, si lo es, no se 
debe descubrir bruscamente al paciente, pues 
los estremecimientos que a causa de ello se pro- 
duzcan ocasionarán también ruidos extraños. 


Antes de iniciar la auscultación hay que ins- 
truir al paciente sobre la manera como debe respi- 
rar, es decir con la boca entreabierta y un poco más 
profundo y rápido que lo normal. Hay pacientes que 
al recibir estas instrucciones comienzan a respirar 
vigorosamente imprimiéndole sacudidas al tórax; 
hay que explicarles entonces que de lo que se tra- 
ta es de respirar y no de mover desordenadamente 
el tórax. Si el paciente no respira adecuadamente, 
la auscultación se dificulta y no se pueden sacar 


conclusiones valederas; por tanto, si el enfermo no. 


capta bien las instrucciones que se le dan, el médico 
debe hacerle una pequeña demostración de lo que 
se espera que haga; mientras el médico no vea que 
el paciente está respirando como debe ser es inútil 
iniciar la auscultación. 


Figura 10.18 


Orden en que debe hacerse la auscultación en las caras anterior y posterior del.tórax. 


- producidas por el movimiento del aire a su paso po: 


Se deben auscultar metódicamente las distin: 
tas áreas de los dos campos pulmonares, siguiend: 
el camino trazado en las figuras 10.16 y 10.17; en* 
esta forma se va comparando cada región que se: 
ausculte con la región simétrica del lado opuesto; 
Mientras se ausculta se puede dirigir al paciente: 
con órdenes por el estilo de: “respire más profundo” 
“no tán fuerte”, “un poco más rápido”, etc. El es 
tudio de la auscultación pulmonar comprende los 
siguientes aspectos: 


1. El análisis de los sonidos respiratorios. 
2. La apreciación de ruidos agregados. 
3. La auscultación de la voz. 


ANALISIS DE LOS SONIDOS 
RESPIRATORIOS 


A. Sonidos normales (respiración 
vesicular) 


Normalmente, cuando se ausculta el tórax de 
paciente que respira con cierta amplitud se esc 
cha el murmullo vesicular, que es un sonido suavé, 
susurrante, y de tonalidad intermedia (entre:alta 
baja); este sonido es el resultado de las vibracione 


las vías respiratorias, y ha sido comparado al soni 
do que hace la brisa al pasar por un follaje. E 

En la respiración hay dos tiempos: inspiració 
y espiración. Cada unode estos tiempos se tradu: 
ce por un sonido especial. El sonido inspiratorio 
más intenso y musical que el espiratorio y tambié: 


Figura 10.17 
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es más largo, en la proporción de 5:2; como se ve, 
es lo contrario de lo que ocurre con los movimientos 
respiratorios de la caja torácica pues el movimiento 
espiratorio es más largo que el movimiento inspira- 
torio en-la proporción de 6:4. Esta inversión de pro- 
porciones entre el sonido y el movimiento del tórax 
se debe a que en las últimas dos terceras partes del 
movimiento espiratorio la salida del aire es tan lenta 
que se hace inaudible. Cuando se escucha un soni- 
do con los caracteres descritos y en el cual el tiempo 
que dura el sonido espiratorio es notoriamente me- 
nor que el del sonido inspiratorio se dice que se está 
en presencia de una respiración vesicular. No hay 
mejor forma de adquirir experiencia en reconocer 
la respiración vesicular que escuchar la respiración 
de muchas personas normales; así se da uno cuenta 
que, de una persona a otra, hay notables variaciones 
en la intensidad de los sonidos respiratorios norma- 
les; esas variaciones dependen de la edad, el sexo, la 
complexión, el desarrollo muscular y el espesor de 
la pared. En los adultos delgados y en los niños son 
más intensos que en las mujeres y que en los adultos 
de complexión robusta o con tendencia a la obesidad, 
pero en ninguno de estos casos se observan cambios 
en la relación de la duración entre inspiración y espi- 
ración ni en las otras características fundamentales 
de los sonidos respiratorios. Estúdiese con cuidado 
la Fig. 10.18 donde se resumen la patogenia y las 
características auscultatorias de las respiraciones 
patológicas comparadas con la respiración normal. 


NORMAL 


Vesicular 


Piel 


Alvéolos 
normales 


ES 


Bronquiolo permeable 


B. Sonidos anormales 


Antes de entrar a estudiar los cambios patológicos 
de los sonidos respiratorios pedimos al estudiante 
que fije en su mente lo siguiente: aunque en los esta- 
dos patológicos puede haber variaciones en el sonido 
inspiratorio, es en el espiratorio que se presentan los 
mayores -cambios; en consecuencia, debe ponerse 
especial atención para decidir cuál es la forma 
como se escucha la espiración del paciente compa- 
rándola con la inspiración. 


1. Disminución o abolición del murmisllo 
vesicular (silencio respiratorio) 

Este fenómeno, sin cambios en el tono y en el tim- 

bre del sonido, puede ser el resultado de: 

a) Interposición de un cuerpo mal conductor del 
sonido entre el parénquima pulmonar y el es- 
tetoscopio; este cuerpo puede ser un líquido (de- 
rrame pleural) un gas (neumotórax), o un sólido 
que bien puede ser un tumor de la pleura o un 
engrosamiento pleural (paquipleuritis). En el 
derrame pleural habrá disminución o abolición 
según sea la magnitud del derrame. 


b) Obstrucción bronquial completa de un bronquio 
fuente del lado en que el sonido respiratorio está 
abolido; en este caso habrá silencio respiratorio. 


c) Enfisema pulmonar: en esta entidad el mur- 
mullo vesicular está disminuido de intensidad 


PATOLÓGICO 
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Alvéolos llenándose progresivamente de exudado gue se va consolidando. 


Figura 10.18. Sonidos respiratorios normales y patológicos. La imagen en serrucho traduce la rudeza respiratoria en la 


respiración bronquial. 
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los distintos órganos y aparatos 


porque está disminuida la velocidad con que 
circula el aire a lo largo del árbol bronquial. 


d) Es obvio que si el paciente no puede mover su 
tórax con suficiente amplitud (dolor al respirar, 
debilidad o parálisis de los músculos respirato- 
rios, deformidad torácica) el murmullo vesicu- 
lar se escuchará disminuido de intensidad. 


En realidad de verdad a este tipo de respiración se le 
debiera dar el nombre de respiración traqueal pues 
es en el desfiladero laringo-traqueal donde tiene su 
origen (para apreciarla ponga el fonendoscopio sobre 
su laringe y respire normalmente con la boca abier- 
ta). En la respiración bronquial el gran cambio se 
presenta en el sonido espiratorio cuya duración está 
tan prolongada que excede a la del sonido inspira- 
torio; ambos sonidos, el inspiratorio y el espiratorio 
son además intensos, ásperos y se perciben muy 
cerca (como si se originaran en el extremo mismo 
del estetoscopio); dato adicional que con frecuencia 
se encuentra en la respiración bronquial, pero cuya 
explicación se desconoce, es que entre los sonidos 
inspiratorio y espiratorio existe una pausa o inter- 
valo definido, La respiración bronquial se imita bien 
colocando la boca y la lengua como para pronunciar 
la letra “A” para proceder luego a inspirar y espi- 


rar con más fuerza pero pronunciando la letra en. 


voz baja (voz cuchicheada). En cualquier parte del 
tórax que se ausculte una respiración bronquial, es 
siempre patológica; ella constituye un signo valio- 
sísimo de condensación pulmonar a condición de 
que esté permeable el bronquio que desemboca en la 
zona condensada; la respiración bronquial que se 
ausculta en estas circunstancias se explica porque 
el bloque de tejido condensando transmite mejor 
el ruido que se origina en el desfiladero laringo- 
traqueal; este ruido es conducido por el canal bron- 
quial hasta la vecindad de la condensación, la cual 
lo conduce rápidamente y sin modificaciones a la 
superficie del pulmón; de ahí que si el bronquio que 
llega hasta la condensación está óbstruido no pue- 
da darse el fenómeno (estúdiese la Fig. 10.18 y el 
Síndrome de Condensación, pg. 631). 

Respiración bronquial también se oye frecuen- 
temente en el límite superior de los derrames pleu- 
rales pero es entonces modificada'por dicho derra- 


me, adquiriendo características de lejanía o sea que 


se percibe más débil, más velada y con un timbre 
aspirativo: es el soplo pleurítico; su presencia indi- 
ca consolidación o compresión pulmonar por debajo 
de un derrame. 


Algo parecido ocurre si la condensación o com- 


presión pulmonar está situada debajo de un derra- 
me pleural que en vez de ser líquido sea gaseoso 
(neumotorax). En este caso la respiración bronquial 
toma un carácter musical su tonalidad es más baja 
y es menor su intensidad; el sonido es comparable 


- pero sibilante debido al broncoespasmo. Esta pro; 
longación esdebida entonces al broncoespasmo. No 


al que se escucha: al soplar por su borde dentro de 
una botella vacía: es el soplo anfórico. 


Cuando dentro del bloque de condensac 
existe una cavidad (casi siempre una caverna ti 
berculosa) de cierto tamaño que sirva de caja de r 
sonancia, la respiración bronquial se modifica ad: 
quiriendo un tono más bajo y un timbre que da 
sensación de oquedad. Tal es el soplo cavernoso quí 
se imita juntando las manos de manera que ent: 
ellas queda una oquedad y soplando suavemen 
hacia ella por entre los dos'dedos pulgares que 
han dispuesto en forma tal que entre ellos que: 
una abertura; también puede imitarse pronuncia 
do con voz cuchicheada la letra “J”. 


Para recordar 


Los asmáticos y los bronquíticos enfisematoso: 
tienen con frecuencia una espiración prolongad: 


confundir, por tanto, la prolongación espiratoria 
bilante de estos pacientes con el sonido espirato: 
prolongado pero rudo de los pacientes con condensa; 
ción pulmonar. Otra cosa importante es no confun 
respiración fuerte con respiración ruda; la primera 
hace relación a la intensidad y la segunda al timbre 
La respiración ruda con frecuencia es fuerte, pero es; 
posible encontrar respiraciones rudas débiles. Una: 
última advertencia: cuando 'en la región torácica 
antero superior (fosas infra y supraclaviculares) se 
ausculta respiración bronquial, ella puede deberse 
una condensación pulmonar, pero también puede ser 
el resultado de una desviación de la tráquea, espe: 
cialmente en los llamados fibrotórax que traccionan' 
el mediastino hacia el lado enfermo; estos fibrotórax 
que casi siempre son secuelas de empiemas pleur: 
les, distorsionan en tal forma la anatomía intrator. 
cica que producen una diversidad de signos de difícil: 
interpretación. Es importante en tales casos ver si la: 
tráquea está desviada (ver Semiología del Cuello, pg: 
562) porque ello puede orientar el diagnóstico. 


El aumento-de intensidad del murmullo ve: 
cular sin cambios en el timbre ni en la duración 
del sonido espiratorio, hace parte del síndrome d 
suplencia funcional que-fue descrito atrás al ha: 
blar de la percusión (pg. 621). : 


3. Respiración Droncoresteiier (es la 
respiración ruda de los autores franceses) 


Como su nombre lo indica, es un sonido intermedio 
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entre respiración vesicular y respiración bronquial, 
es decir que en ella se han igualado los tiempos de 
duración de los sonidos inspiratorio y espiratorio, 
y en la cual la espiración se ha hecho de tonalidad 
más elevada y ha adquirido cierto carácter de rude- 
za. La respiración broncovesicular es más áspera 
que la respiración vesicular pero menos que la res- 
piración bronquial (en la Fig. 10.18 se resume la 
patogenia y las características auscultatorias de las 
respiraciones patológicas comparadas con la respi- 
ración normal). La respiración broncovesicular se 
ausculta normalmente por delante a la altura de los 
segundos espacios intercostales, o sea en las fosas 
infraclaviculares (especialmente a la derecha), por 
detrás en los espacios omovertebrales, y a menudo 
en los vértices pulmonares (fosas supraespinosas y 
supraclaviculares) debido a que esas son las regio- 
nes que se encuentran más cercanas a los grandes 
bronquios (recuérdese que en esas zonas son tam- 
bién más acentuadas. las vibraciones vocales). En 
cualquier otra parte del tórax la respiración bron- 
covesicular es patológica.e indica condensación pul- 
monar incompleta. 


RUIDOS AGREGADOS 


Son ruidos o sonidos que normalmente no se auscul- 
tan en el tórax cuando el paciente respira; cuando es- 
tán presentes, se escuchan superpuestos a los sonidos 
respiratorios los que, por su parte, bien pueden ser 
normales o anormales. Hemos tratado de evitar las 
” clasificaciones complicadas que confunden la mente 
de los médicos. La forma más sencilla de clasificar 
estos ruidos agregados es dividiéndolos en ruidos 
continuos, ruidos discontinuos y frotes pleurales. 


A. Ruidos continuos (roncos y sibilancias) 


Los llamados ruidos continuos son ruidos o sonidos 
más o menos prolongados y uniformes, que pueden 
extenderse a una parte o a toda la espiración, a una 
parte o a toda la inspiración o que pueden cubrir 
todo el ciclo respiratorio; cuando los ruidos conti- 
nuos son de tono agudo se denominan sibilancias y 
cuando son de tono grave se llaman roncus (o ron- 
cos). Las sibilancias son comparables a los sonidos 
obtenidos al pasar el arco sobre las cuerdas delga- 
das del violín o al dar las notas altas de un ins- 
trumento de viento como la flauta. Los roncos son 
muy parecidos a los ruidos que hace un individuo al 
roncar y, si son algo más continuos y prolongados, 
se pueden comparar al sonido obtenido al pasar el 
arco sobre las cuerdas bajas de la viola o del con- 
trabajo; los roncos también han sido comparados a 
los quejidos o gemidos; en efecto, la manera más 
sencilla de formarse una idea de cómo suena un 
ronco es pronunciar débilmente la letra “a” con un 
tono nasal y quejumbroso. 


Los roncos y las sibilancias tienen un mecanis- 


mo de producción semejante; se deben al paso del 
aire por unas vías aéreas estrechadas, cualquiera 
que sea la causa de su estrechez: broncoespasmo, 
edema de la pared, compresión extrínseca, cuerpos 
extraños o presencia de secreciones más o menos 
viscosas o resecas que se adhieren a las paredes 
bronquiales. Los roncos y las sibilancias son más 
comunes o se oyen mejor durante la espiración por- 
que la compresión dinámica exagera la estrechez 
bronquial. El que se escuche un ronco o una sibilan- 
cia depende en gran parte del calibre del bronquio 
donde se origina el' sonido. Cuando el afectado es un 
bronquio grande lo probable es que se produzca un 
ronco; cuando el afectado es un bronquio pequeño o 
un bronquiolo se producirá una sibilancia; en este 
último caso, a los mecanismos atrás mencionados, 
se puede añadir un nuevo factor causante de la 
estrechez bronquial como es el broncoespasmo (re- 
cuérdese que los bronquiolos pueden ser estrecha- 
dos por la acción de los músculos de Reisessen). La 
anterior generalización relacionada con el diámetro 
de los bronquios tiene sus excepciones; así, en caso 
de que un bronquio grande sea comprimido sufi- 
cientemente, y si el aire pasa a buena velocidad por 
la estrechez, se producirá una sibilancia que queda 
confinada al sitio de esa estrechez. Es fácil enten- 
der ahora que las sibilancias pueden ser generali- 
zadas como en el caso de la bronquitis crónica o del 
asma bronquial, o ser localizadas como ocurre cuan- 
do un bronquio es parcialmente obstruido (v. g: por 
un cuerpo extraño o por una compresión extrínseca 
la cual frecuentemente es de etiología tumoral). De- 
bido a que hay circunstancias en que el compromiso 
se extiende a bronquios grandes y pequeños no es 
raro que coexistan roncos y sibilancias. 


B. Ruidos discontinuos (esteriores) 


Los estertores son ruidos de muy corta duración, 
prácticamente instantáneos, que a la auscultación 
se perciben como una lluvia de sonidos o ruidos ex- 
plosivos que parece fueran a unirse unos con otros 
pero sin lograrlo del todo. Los estertores son ocasio- 
nados por uno de los dos mecanismos siguientes: 
a) Formación de burbujas al paso del aire a través 
de un líquido alojado en cualquier parte del árbol 
respiratorio, y b) Brusca distensión de las pequeñas 
vías aéreas que han sido excesivamente colapsádas 
como ocurre en el caso de la fibrosis pulmonar. En 
consecuencia, estudiaremos por separado los. ester- 
tores de burbujas y los de la fibrosis pulmonar. 


Estertores de burbujas 


Se auscultan como una lluvia de sonidos individua- 
les pero completamente entremezclados. La mejor 
manera de formarse una idea de ellos es compa- 
rándolos con el simultáneo estallido de miríadas 
de burbujas, como ocurre al destapar una gaseosa 
o al disolver un alka-seltzer en agua; esta com- 
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paración es buena porque tal es el fenómeno que 
ocurre cuando hay presencia de líquido en las vías 
aéreas: que al pasar la corriente de aire a través 
de ese líquido se producen burbujas; ahora bien, el 
tamaño de las burbujas y el tono del sonido pro- 
ducido, cuando estallan, varían con el diámetro de 
la cavidad que contenga el líquido; así,.los esterto- 
res producidos en los alvéolos son de pequeñísimas 
burbujas y de tonalidad elevada; los originados en 
bronquios pequeños son de medianas burbujas y de 
tonalidad un poco más baja; y los que se producen 
en los grandes bronquios y la tráquea son de gran- 
des burbujas y de tonalidad aún más baja. Cuanto 
más grandes sean las burbujas mejor se aprecia la 
discontinuidad del ruido porque en tales casos los 
sonidos burbujeantes se perciben más separados; 
si se ausculta sin la debida atención, una lluvia 
de estertores finos podría dar la impresión de un 
ruido continuo pero, si se escucha atentamente, el 
examinador se da cuenta de que el todo está com- 
puesto de una multitud de sonidos individuales 
que corresponden a las miriadas de burbujas que 
van estallando en forma sucesiva pero también si- 
multánea. Estudiaremos por separado los diferen- 
tes estertores de burbujas. 


“Esteriores alveolares (de pequeñas burbujas) 


Son estertores muy finos, de tonalidad elevada, que ' 


se escuchan especialmente al final de la inspira- 
ción, que no desaparecen con la tos, y que semejan 
el sonido que se obtiene al frotar entre los dedos 
un mechón de cabello seco o al disolver una table- 
ta de alka-seltzer en agua; son debidos a burbujas 
extremadamente finas que estallan dentro de los 
alvéolos llenos de secreciones, cuando en ellos pe- 
netran las pequeñísimas corrientes de aire; hay 
quienes piensan que su causa es más bien el des- 
pegamiento de las paredes alveolares aglutinadas 
por el exudado intra-alveolar; cualquiera que sea 
su mecanismo, estos estertores indican la presen- 
cia de líquido más o menos viscoso dentro de.los 
alveolos y señalan hacia la presencia de congestión 
pulmonar a consecuencia de la cual se ha produci- 
do trasudación de plasma hacia el interior de los 
alveolos; esta congestión pulmonar puede ser pa- 
siva como en el caso del edema pulmonar secun- 
dario a falla cardíaca (especialmente del ventrículo 
izquierdo), o puede ser activa en caso de inflama- 
ción pulmonar generalmente de etiología infecciosa 
(neumonías y bronconeumonías). La diferenciación 
entre estos dos tipos de congestión no puede hacerse 
solamente por los caracteres del sonido; para ello 
hay que tomar en cuenta otros criterios. La con- 
gestión pasiva necesariamente es bilateral, o sea 
que los estertores se auscultan en ambos campos 
pulmonares, y se acompaña de otras manifestacio- 
nes de falla cardíaca (ver la sección Falla Cardíaca 
en el Cap. 11). La congestión activa está acompa- 
ñada de fiebre y, si se trata de una neumonía lo- 


bar, lo usual es que se halle confinada a un pulm 
las bronconeumonías a veces comprometen ambos: 
pulmones. En ocasiones se combinan los dos tipo 
de congestión como ocurre cuando un paciente:e 
falla cardíaca se ve afectado por una neumonía: 
Estertores alveolares también pueden auscultars: 
en el infarto del pulmón y en la tuberculosis pulmo: 
nar exudativa. Pequeñas cantidades de líquido:en 
los alveolos solo pueden ser descubiertas de la:s 
guiente manera: se le pide al paciente que inhale: 
luego exhale el aire y que; cuando haya terminad 
de exhalar, tosa con fuerza (la maniobra requiere 
a veces de demostración porque las personas tien: 
den a toser inmediatamente después de la insp: 
ración); la espiración y la tos que le sigue colapsañi 
un buen número de alveolos húmedos los cuales, 
al despegarse en la inspiración siguiente, hace: 
aparecer un buen número de estertores finos alos 
cuales, por el momento en que se producen, se les 
da el nombre de estertores postusivos y ellos co; 
tituyen la manifestación más precoz de presencia: 
de líquido en los alvéolos; estertores postusivos e: 
los vértices pulmonares (regiones infraclavicu 
res y supraespinosas) pueden ser el único signo! 
una tuberculosis pulmonar incipiente. 


Estertores bronquiolares (de medianas 
burbujas) 


Son de tonalidad más baja, un poco más fuerte, 
y de burbujas algo más gruesas que los estertore 
alveolares; semejan'el sonido producido al soplar 
dentro de un líquido con un pitillo fino: se origina 
en los bronquiolos y en los bronquios pequeños y 
se deben al burbujeo del exudado al paso del aire: 
Se oyen en las bronconeumonías, en la fase de re: 
solución de las neumonías, en ciertas formas de tu 
berculosis y en el edema pulmonar en el cual, como. 
vimos atrás, también se oyen estertores alveolares. 
Los estertores bronquiolares $e oyen mejor hacia la 
mitad de la inspiración pero característicamente sé 
auscultan en los dos tiempos de la respiración; es: 
tos estertores en ocasiones son.poco influenciados 
por la tos; de ahí que cuando una lluvia de ester-. 
tores bronquiolares no permita distinguir bien, el. 
burbujeo y se oiga como un ruido tanto inspiratorio 
como espiratorio, pueda ser fácilmente confundida 
con un frote pleural que, como véremos adelante, 
no desaparece con la tos y se ausculta en los: dos 
tiempos respiratorios. RE 


Estertores traqueobronguiales (de grandes 
burbujas) 


Estos son estertores mas gruesos y de tonalidad:' 
más baja que los estertores bronquiolares; semejan. 
el ruido que se escucha cuando un líquido hierve; 
ellos se originan'en la tráquea y en los bronquios:de 
mediano y gran calibre; de ahí que se encuentren: 
en las bronquitis, las traqueobronquitis y cuando: 
hay cavidades intrapulmonares que contengan pus, 
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moco, sangre, o cualquier otra clase de fluido. Estos 
estertores se oyen mejor al comienzo de la imspi- 
ración pero a veces se auscultan en los dos tiem- 
“pos respiratorios (inspiración y espiración) y gene- 

ralmente desaparecen después de que el paciente 

haya tosido con fuerza. A veces se oyen a distancia 
, como es el caso del estertor del moribundo debido a 
que, en esta situación, por la pérdida del reflejo tu- 
sígeno, se acumulan en los bronquios gran cantidad 
de secreciones. . 


Estertores de la fibrosis pulmonar 


Por comodidad en el encabezamiento hemos usado 
el antiguo nombre de “fibrosis pulmonar”, el cual 
no corresponde bien a la realidad. Esta entidad se 
conoce mejor hoy día con el nombre de Enfermedad 
Pulmonar Intersticial Difusa (EPID). Los estertores 
que se presentan en casos de EPID parecen ser el 
resultado de una serie de crepitaciones o chasquidos 
que se producen al distenderse bruscamente las pe- 
queñas vías aéreas que se habían colapsado al final 
"dela espiración como consecuencia de la disminución 
de los volúmenes pulmonares, de la alteración de la 
distensibilidad pulmonar, y del aumento dela pre- 
sión intersticial, fenómenos todos estos que se hallan 
presentes en la EPID. Estos estertores son de tonali- 
dad elevada y un poco mas fuertes que los estertores 
alveolares propiamente dichos; han sido comparados 
al ruido que se produce al despegar los manguitos 
de los tensiómetros con cierre autoadhesivo (sistema 
“Velcro”). Muchas veces no es fácil distinguir entre 
los estertores de la fibrosis pulmonar y los esterto- 
res de burbujas pequeñas o medianas. Si el paciente 
padece de neumopatía crónica que no sea una tuber- 
culosis y no tiene síntomas de infección pulmonar ni 
de falla cardíaca, hay que pensar en la posibilidad de 
que esté presente una EPID. Las causas más conoci- 
das de EPID son la silicosis, la asbestosis o conecti- 
vopatías y las colagenosis (especialmente la esclero- 
derma); también existe la fibrosis pulmonar de causa 
desconocida (idiopática). 

Cuando a un paciente (sobre todo si es de edad) 
que ha permanecido largo rato acostado se le aus- 
cultan las bases pulmonares inmediatamente que 
se incorpora, no es raro que se le ausculten ester- 
tores de la clase'que hemos descrito, los cuales son 
debidos al despegamiento o re-expansión de los al- 
veolos que se hallaban colapsados; estos estertores, 
llamados atelectásicos, desaparecen después de 
unas cuantas inspiraciones y no tienen ningún sig- 
nificado patológico. 


Notas: 1. A los estertores alveolares se les daba 
“el nombre de “crepitantes”, y a los bronquiolares 
y traqueobronquiales el de “subcrepitantes”; a las 
sibilancias, algunos las designan como estertores 
sibilantes, y a los roncos como estertores roncantes; 
todas estas terminologías han entrado en desuso. 
2. Las neumonías pasan por las fases de conges- 
tión, consolidación y resolución; solo en la primera 


y en la última de estas fases se encuentran ester- 


_fores, pues en la de consolidación el aire no puede 


penetrar en el lóbulo pulmonar condensado lo que 
hace imposible la formación de burbujas. 3. Aparte 
de la falla cardíaca, se produce edema pulmonar (y 
por tanto estertores de burbujas) en una situación 
aguda y grave denominada síndrome de dificultad 
respiratoria aguda del adulto, la cual es consecuen- 
cia de inhalación de gases tóxicos, de traumatismos 
severos, de estados de shock y de otra serie de en- 
fermedades graves (ver la guía y el tópico Disnea 
Aguda). 4. No siempre es fácil distinguir entre es- 
tertores alveolares y bronquiolares o entre bron- 
quiolares y bronquiales; el fenómeno común que 
une a los estertores es su carácter burbujeante; tal 
vez por eso, el médico que no hace el esfuerzo por 
establecer la distinción, dice simplemente que aus- 
cultan estertores de burbujas; deseable sería que, 
por lo menos, añadiera si lo que oye son burbujas 
gruesas o burbujas finas. 5. Es difícil describir so- 
nidos; las anteriores descripciones son, por tanto, 
aproximaciones; el estudiante debe practicar la 
auscultación en los pacientes asesorado por un ins- 
tructor competente. 


C. Frote pleural 


El frote pleural es un sonido que se origina por el 
roce de las hojas de la pleura inflamada (pleuresía 
fibrinosa o pleuresía seca). Es un ruido raspante, 
superficial, percibido en los dos tiempos respira- 
torios, no modificado por la tos, y que se acentúa 
al presionar el tórax con el estetoscopio. Con cier- 
ta frecuencia la pleuresía seca se transforma en 
pleuresía con derrame; cuando este derrame es de 
cierta magnitud separa las dos hojas de la pleura, 
circunstancia que hace que el frote desaparezca. La 
intensidad y el timbre del frote son muy variables 
y van desde un ruido intenso y rechinante (como 
el chirrido del cuero nuevo) hasta un discreto roce 
apenas perceptible. La mejor manera de imitarlo 
es apoyar la palma de una mano contra el oído y 
frotar lentamente el dorso de esa mano con los de- 
dos de la otra, o mejor con una de las uñas. Los 
frotes pleurales se auscultan con más frecuencia 
en la parte posterolateral de las bases pulmonares 
que es el sitio donde las pleuras se desplazan con 
mayor amplitud; en los vértices casi nunca se oyen 
frotes porque allí la movilidad pleural es mínima. A 
veces es fácil confundir un frote pleural con un foco 
de estertores bronquiolares porque estos últimos se 
oyen en ambos tiempos respiratorios y a veces no se 
modifican con la tos; ayuda en esta diferenciación 
el advertir que el frote tiene un carácter de mayor 
cercanía, que se acentúa al presionar la pared torá- 
cica, y que se acompaña de dolor de tipo pleural, o 
sea dolor que se exacerba con la respiración y con la 
tos; no es infrecuente, por otra parte, que estertores 
y frote coexistan en un mismo individuo, lo que con- 
tribuye a dificultar la diferenciación. 
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rganos y aparatos. 


Esta exploración se realiza pidiéndole al paciente 
que pronuncie en voz alta unas palabras bastan- 
te sonoras (usualmente se escogen las palabras 
“treinta y tres”) al tiempo que se van auscultando 
las diferentes regiones del tórax en forma simétri- 
ca y ordenada. Luego se repite la maniobra pidién- 
dole que pronuncie las palabras con voz susurrada 
(cuchicheada), “como si se estuviera confesando”. 
lo mejor, para instruir al paciente, es que el exa- 
minador pronuncie las palabras ante él en la for- 
má como se espera que debe hacerlo. 


Resonancia vocal 
Revísese además el aparte “Ejercicio para explo- 
rar las vibraciones vocales” del capítulo 2 (pg. 483) 


donde se analiza el paralelismo que existe entre 
vibraciones vocales y resonancia vocal. 


Normalmente, al auscultar el tórax de un indivi- 
duo que habla en voz alta, ésta es escuchada como un 
retumbo lejano en el que no se distinguen las sílabas 
y al cual sele da el nombre de resonancia vocal. La 
causa eficiente de la resonancia vocal es la vibración 


de la laringe en el momento de la fonación, lo cual ' 


significa que ella tiene el mismo origen que el frémito 
vocal o, dicho en otros términos, que la resonancia vo- 
cal es la expresión auditiva del fenómeno palpatorio 
llamado frémito o vibración vocal; ello explica que, 
normalmente, la resonancia vocal sea más intensa 
en aquellos sitios del tórax en que se perciben me- 
jor las vibraciones vocales y que esté disminuida en 
todas aquellas circunstancias que producen dismi- 
nución de las vibraciones vocales. La voz susurrada 
normalmente no debe ser percibida. 


Broncofonia 

Se dice que hay broncofonía cuando la voz es aus- 
cultada con una intensidad mayor.a lo normal y 
con algo de mayor claridad pero sin que las sílabas 
se distingan en forma nítida; la broncofonía es uno 
de los componentes del síndrome de condensación 
pulmonar (ver'adelante). 


Pectoriloquia 


Cuando la voz es escuchada en forma nítida, pu- 
diéndose distinguir las sílabas, o sea que se pueden 
reconocer con claridad las palabras, se dice que hay 


pectoriloquia. Cuando este fenómeno existe en la.. 


auscultación de la voz susurrada se le da el nombre 
de pectoriloquia áfona. Se puede encontrar pectori- 
loquia si el paciente habla en voz alta pero, en estas 
condiciones, no es fácil diferenciarla de la broncofonía 
y su significado es el mismo que el de la pectoriloquia 


con voz susurrada; por eso, en la práctica corriente el 
estudio de la pectoriloquia se refiere especialmente 
a la variedad áfona que es a la que se concede mal 
yor valor semiológico. La pectoriloguia áfona nunca 
es normal; forma parte importante del síndrome:d: 
condensación pulmonar, siendo uno de sus comp! 
nentes más precoces como lo muestra el hecho de que 
en un paciente con neumonía puede encontrarse un: 
pequeña zona de. pectoriloquia áfona antes de que 
haga su aparición la respiración bronquial. 


HR 


En el pasado se enseñaban con cierto detal! 
otros signos auscultatorios que a medida que pasa 
él tiempo menos se mencionan; tales las respi 
ciones anfórica y cavernosa que simplemente er: 
términos empleados para denotar variaciones m 
nores en la calidad de la respiración bronquia: 
aunque atrás las hemos mencionado y les hem: 
dedicado unas pocas líneas debemos decir que € 
la práctica es poco el interés que tienen porque so! 
muy poco frecuentes y su presencia ayuda poco. E 
la definición del diagnóstico. 


Algo parecido ocurre con el término egofonía, 
refiriéndose al cual, algunos destacados neumólog 
dicen que no añade mucho al fenómieno básico p 
lo cual ellos han suprimido su enseñanza. Por 
de ilustración vamos a describir el fenómeno per 
pidiéndole a los estudiantes que, si no se acompaf 
de otros signos, no le den la importancia que a vece 
parece que ellos le conceden para el diagnóstico « 
derrame pleural. La egofonía es una forma de bro 
cofonía modificada; la voz es percibida entonces con: 
un carácter nasal y tembloroso que tradicionalmente 
ha sido comparado al balido de una cabra. Puede ser 
imitada tratando de hablar temblorosamente por las: 
fosas nasales con las narices tapadas. La egofonía; 
hace parte del síndrome de derrame pleural siempre 
y cuando exista una condensación pulmonar subya: 
cente a ese derrame. El sitio donde mejor se escucha 
es en el límite superior del derrame. La explicación 
física del fenómeno no es bien conocida, : 


SÍNDROMES TORACOPULMONARES E 


Se entiende por síndrome a un conjunto de sínto: 
mas y/o signos dependientes de una misma altera 
ción fisiopatológica pero.que tienen varias causas... 
primarias o sea diversa etiología. En-las presenta: 
ciones que siguen figuran solamente los síindromeés 
caracterizados. por un conjunto de signos físicos: 
Tales los síndromes de condensación pulmonar, de: 
atelectasia pulmonar, de derrame pleural, de neu- 
motórax y, además, el síndrome mediastínico. 
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SINDROME DE CONDENSACION PULMONAR 


a) Ala percusión: matidez. 
b) Ala palpación: vibraciones vocales aumentadas. 


Cc) Ala auscultación: 
Sonidos respiratorios: respiración Bronquial (soplo tubárico). 
Auscultación de la voz: broncofonía - Pectoriloquia. 


Matidez 

Vibr. voc. aumentadas 
Respiración bronquial 
Broncofoníia 
Pectoriloquia áfona 


Figura 10.19. 
Síndrome de condensación pulmonar. 


Observaciones sobre el Síndrome de condensación pulmonar: 


a) Para que se produzca en forma completa el síndrome de condensación se necesita que el bronquio que entra 
en contacto con la condensación esté permeable; si se halla obstruido las vibraciones vocales desaparecen, 
hay silencio respiratorio y no se ausculta broncofonía ni pectoriloquia (ver adelante “Sindrome de Atelecta- 
sia”); si el bronquio se desobstruye reaparecerán los signos típicos de la condensación. 


b) Para que a una condensación pulmonar le pueda llegar el sonido laringotraqueal, ella debe tener una profun- 
didad tal que le permita entrar en:contacto con bronquios que tengan un diámetro superior a 3 mm, pues en 
aquellos que tengan un diámetro menor la conducción del sonido laringotraqueal es mínima (Fig. 10.20). 


Principales causas del síndrome: neumonías, infarto pulmonar, algunas formas de TBC, absceso pulmonar, cán- 
cer del pulmón. 


Figura 10.20. Esquema de las condensaciones pul- 
monares: 


A. Condensación superficial que no alcanza hasta 
los bronquios de 3 milimetros de diámetro, no 
hay, por tanto, transmisión de la respiración bron- 
quial. 


B. Condensación que alcanza los bronquios de 
un calibre mayor de 3 milímetros; se produce, 
en consecuencia, transmisión de la respiración 
bronquial. 
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SINDROME DE DERRAME PLEURAL 


a) 
b) 


c) 


3). 


Ala inspección: espacios intercostales ensanchados (si:el derrame es abundante). 
Ala percusión: matidez 

Ala palpación: vibraciones vocales disminuidas o abolidas. 

Ala auscultación: 

Sonido respiratorio: silencio o Sopio pleuritico. 

Auscultación de la voz: silencio o Egofonía. 


Observaciones: para que el síndrome aparezca en forma completa, el derrame debe ser abundante. Con derra- 
mes menores no se producirá ensanchamiento de los espacios y no habrá silencio respiratorio sino disminución 
de la intensidad de la respiración. Obsérvese el parecido con el síndrome de Atelectasia. 


VV abolidas, matidez 


Silencio respiratorio 


Desplazamiento de la 
matidez cardíaca hacia 


la derecha s 
Borramiento del área 


de Traube 
Hígado á 


Ñ 


Figura 10.21. Síndrome de derrame pleural del lado izquierdo (ver además pg. 642) 


SÍNDROME DE NEUMOTORAX 


a) Ala palpación. Vibraciones vocales abolidas. 

b) Ala percusión. Aumento de la resonancia que puede 
llegar al timpanismo. 

Cc) Ala auscultación: 
Sonidos respiratorios: silencio o soplo anfórico. 
Auscultación de la voz: ausencia de resonancia vocal 


La etiología del neumotorax se estudia adelante en 
Revisiones de conjunto de algunas neumopatías 
(pág. 643). 


Veánse en la pg 643 otras formas de neumotórax. 


Figura 10.22. Neumotórax cerrado. 
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SINDROME DE ATELECTASIA PULMONAR 


a) Ala inspección: Estrethamiento de los espacios intercostales. 


b) Ala palpación: Vibraciones vocales abolidas. 
Cc) Ala percusión: Matidez. 
d) Ala auscultación: 


Sonido respiratorio: Ausente (silencio respiratorio). 
Auscultación de la voz: Ausencia de resonancia vocal. 


Obsérvese la similitud-con el síndrome de derramen pleural. 


Desplazamiento de la 


tráquea hacia la izquierda Matidez 


Silencio respiratorio 


Tumor que obstruye 


el bronquio hacia la izquierda 


Elevación del Hemidiafragma 


Figura 10.23. Síndrome de atelectasia pulmonar (pulmón izquierdo). 


Observaciones: Hay 3 clases de atelectasia pulmonar: 
> La del recién nacido cuando el pulmón no se ha expandido. 
+ La debida a la compresión pulmonar por derrame líquido o gaseoso en la cavidad pleural. 


+  Ladebida a obstrucción bronquial completa que es la que aquí tratamos; pero para que este síndrome apa- 
rezca en forma completa se necesita que la obstrucción asiente en un bronquio de gran calibre. (ver otros 


datos sobre atelectasia en las pgs 641 y 642). 


Causas: Cuerpo extraño endobronquial, tumores endobronquiales, compresión bronquial extrínseca. 


Vibraciones vocales abolidas 


Desplazamiento del corazón 


Para terminar lo relacionado con examen físi- 


co del tórax haremos dos anotaciones. 


o 


Recuérdese que las vibraciones vocales (VV) y 
la resonancia vocal (RV) van paralelas, y que 
tanto ellas como los ruidos respiratorios están 
influidos en la misma dirección por los mismos 
fenómenos físicos. En consecuencia, siempre de- 
ben tenerse en mente las siguientes correlacio- 
nes: 1. VV y RV disminuidas, con ruidos respi- 
ratorios disminuidos, 2, VV y RV aumentadas, 
con respiración bronquial (v. adelante Síndro- 
mes Toracopulmonares). Pequeñas divergen- 
cias en estas correlaciones hay que atribuirlas a 
factores técnicos como puede ser que el paciente 


varíe la intensidad de su voz o de su respiración; 
también podría deberse a una apreciación me- 
nos sutil por la mano que por el oído. Hay que 
pensar, en general, que los hallazgos ausculta- 
torios, son más fidedignos. 


En términos generales, con base en un hallaz- 
go anormal aislado es mejor no aventurarse a 
plantear un diagnóstico; es necesario ver cómo 
se correlaciona ese hallazgo con el cuadro clíni- 
co del paciente o sea con el resto de síntomas y 
signos. Y cuando se dispone de facilidades, ape- 
lar a la radiografía torácica, a lo cual vamos a 
referirnos a continuación. 
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6 los distintos órganos y aparatos: 


CO: 


SINDROM 


E MEDIASTINICO 


Es el conjunto de manifestaciones: debidasala: compresi 
des que ocasionan esta:compresión: So! z A 


a) toma 

b) 

0) Carcinoma pulmonar primario y metastásico....: 
d) Aneurisma aórtico. SiS z 
e) 'Mediastinitis. 


Bocio endotorácico.. 


correspondiente 
tos metálica. 


la: compresión es: 


Las estructuras.compri 


ADAN 


las: estructuras «del: mediastino; Las prir ¡cipal 


total sobrevendrá atelectas 


VALOR RELATIVO DEL. EXAMEN 
FÍSICO Y LA RADIOGRAFÍA 


Creemos que la afirmación que se encuentra en los 
libros de que el examen pulmonar se considera in- 
completo si no se hace una radiografía de tórax por- 
que, con frecuencia, esta última pone de presente 
lesiones que no pudieron ser descubiertas median- 
te el examen físico más cuidadoso (lo que es abso- 
lutamente cierto), ha sido la causa, de que muchos 
médicos le presten hoy día poca atención al examen 
físico del tórax y lo lleven a cabo en forma bastante 
superficial. Quizás piensen que es mucho el tiempo 
que gastan haciendo una exploración física comple- 
ta y cuidadosa y que, en cambio, economizan tiempo 
solicitando la radiografía y dejando que el radiólogo 
haga el diagnóstico. Este no es un punto de vista co- 
rrecto. Algunas enfermedades presentan manifesta- 
ciones sólo al. examen físico (los mejores ejemplos son 
la pleuresía seca y el asma bronquial), y otras, espe- 
cialmente a su inicio, se evidencian exclusivamente 
por anormalidades radiológicas. Por otra parte, como 
dice un autor: “Puede que los rayos X descubran una 
pequeña lesión tuberculosa que poco se manifiesta 
al examen físico, pero ellos no pueden registrar los 
estertores y, por lo tanto, no son, completamente de 
fiar para decidir si una lesión está o no activa. La 
radiografía en forma aislada difícilmente puede ser 
interpretada adecuadamente; ella siempre debe ser 
evaluada a la luz de la clínica. 


La secuencia lógica es examinar primero al en- 
fermo y luego estudiar la radiografía. Conocemos 
sin embargo médicos (especialmente en el medio 
hospitalario) que prefieren ver primero la radiogra- 


fía y después al paciente. El orden en que se. 
gan las cosas probablemente no importe demasia 
siempre que se examine correctamente al enfe: 
para establecer una adecuada correlación clínic 
radiológica. : 

Recordemos, finalmente, algo que dijimos at 
y que tiene especial validez en nuestro medio tan 
rente de recursos: hay numerosos pacientes qu 
tienen acceso a los exámenes paraclínicos; el més 
en cambio, a donde quiera que vaya y cualquiera: 
sea el paciente que atienda, tendrá siempre a su: 
posición los datos que pueda obtener con sus cin 
sentidos. : 


El examen tóracopulmonar en el ancian 


La técnica del examen es la misma que hemos:e: 
puesto. Hay algunas variantes y dificultades d 
nas de anotar. En los ancianos la expansión de 
tórax está disminuida. Tienen menor capaci 
para mover los músculos respiratorios debido a 


La disminución de la fuerza muscular. 


1. 

2. La discapacidad física general. 

3. El sedentarismo. 

4. Lacalcificación de las articulaciones condrocostales 


Cuando esta incapacidad es acentuada tien 
que entrar a trabajar los músculos -respirator 
accesorios. Como consecuencia de la cifosis, com 
en el anciano, las costillas se horizontalizan: 
diámetro antero-posterior aumenta dando:un: 
clase de tórax en tonel no relacionada con enfi 
ma pulmonar. E 
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El examen de los senos es importante por la fre- 
'“quencia con que presentan patología tumoral. 


Para su exploración se divide el seno en cuatro 
cuadrantes limitados por dos líneas perpendicula- 
Yes que se cruzan.-en el pezón: en esta forma quedan 
"divididos en dos cuadrantes superiores, interno y 
externo, y dos inferiores, igualmente interno y ex- 
+ terno; obviamente ellos serán derechos o izquierdos 
según el seno que se explore (Fig. 10.24). 


Un método más exacto de localizar las lesio- 
nes es considerar el seno como si fuera la cara de 
un reloj con el pezón en el centro: los números del 
reloj se irán situando imaginariamente en la pe- 
riferia pero siguiendo para cada seno la dirección 
de las manecillas del reloj; la lesión puede ser así 
«localizada por la hora (v.g. las 4 o las 10) y por la 
distancia en centímetros desde el pezón; esto per- 
“mite que otro médico pueda localizar con facilidad 
una lesión así señalada. 


Para examinar adecuadamente los senos se ne- 
'cesita seguir un método ordenado que no deje pasar 
inadvertida ninguna anormalidad; limitarse única- 
mente a mirar y palpar el sitio donde la paciente 
experimente dolencia es exponerse a cometer serios 
: errores. La paciente debe estar desnuda de la cin- 
tura para arriba; los procedimientos exploratorios 
que se usan son la inspección y la palpación. 


S———— 1 
Or 


Figura 10.24. Método diagramático para localizar las le- 
siones del seno. 


Figura 10.25. Inversión del pezón (signo precoz de car- 
cinoma). 


1. Inspección 

Simetría 

En ocasiones se encuentran normalmente peque- 
ñas diferencias de tamaño entre los dos senos. Mar- 
cado crecimiento de uno de ellos puede ser manifes- 
tación de inflamación, formación quística, tumor o 
anomalía congénita. 


"Apariencia superficial 


Eritema cutáneo puede ir asociado con inflamación 
o con proceso neoplásico (carcinoma inflamatorio). 
Presencia de edema puede ser igualmente manifes- 
tación de inflamación o neoplasia y a veces es difícil 
establecer la diferencia por el solo examen físico. 
El edema cutáneo ocasionado por bloqueo linfático 
(como se ve en los carcinomas) se manifiesta por 
aumento del espesor de la piel la cual presenta sus 
poros agrandados, dando la típica apariencia de 
“piel de naranja”. 


Pezón 


La inversión del pezón es, en ocasiones, fenómeno 
normal y entonces generalmente puede producirse 
su eversión; una inversión de más o menos recien- 
te aparición es signo sospechoso de malignidad 
(Figs. 10.25 y 10.26). Una clase de proceso malig- 
no (la enfermedad de Paget) progresa desde un 
enrojecimiento uniforme hasta un engrosamiento 
con erosión y ulceración del pezón y de la aréola 
(ver lámina a color pg 548). 


Retracción de la piel 

Ella se manifiesta por grados variables de hundi- 
miento de cualquier parte de la superficie del seno 
o del pezón, y es uno de los hallazgos más impor- 
tantes de la exploración del seno (Fig. 10.27). Una 
retracción puede, por otra parte, ser simplemente 
debida a necrosis grasa o ser consecuencia de un 
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Figura 10.26. Inversión del pezón y piel naranja. 


proceso inflamatorio; sin embargo, ante una re- 
tracción de la piel se debe pensar, como primera 
posibilidad, en un tumor maligno. Especialmente 
en pacientes con senos obesos, un pequeño grado 
de retracción puede ser el signo más precoz de un 
cáncer del seno. Con el fin de poner de manifiesto el 
fenómeno de la retracción hay necesidad de que la 
paciente realice las siguientes maniobras: 


1. Después de que haya sido inspeccionada en po- 
sición sentada, se le pide que levante los brazos 
por encima de la cabeza con lo cual se producirá 
una elevación igual de ambos senos; si hay una 
lesión que ocasione acortamiento de alguno de los 
ligamentos suspensores se producirá una retrac- 
ción que variara desde una pequeña depresión 


Figura 10.27. Zona de retracción puesta en evidencia con 
ta maniobra de levantar un poco el seno. 


Figura 10.28. Aplanamiento de la circunferencia del s 
evidenciada al elevar los brazos. 


Figura 10.29. A: Corte del seno normal; B: Tumor que pr 
duce acortamiento del ligamiento suspensor con la res 
tante retracción de la piel suprayacente. 


hasta un total aplanamiento de un segmento 
la circunferencia del seno que solo se ve con esta 
maniobra de levantar los brazos (Fig. 10.28). 


Con el mismo fin puede usarse cualquier otra m: 
niobra que produzca contracción de los múscul 
pectorales lo que hace tracción sobre el tejil 
mamario y acentúa el fenómeno de la retracció: 
para ello se le pide'a la paciente que junte las p: 
mas de sus manos y haga presión de la una sob 
la otra, o que coloque las manos sobre sus cader 
y las presione con fuerza (Figs. 10.30, 10.31). 


En la figura 10,82 se resumen los pasos que 
hay que dar para realizar la inspección de los seno: 
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Figura 10,30. Retracción de la región interna del seno de- 
recho evidenciada con la maniobra de presionar una mano 
contra la otra. 


3. Finalmente se le pide a la paciente que se incli- 
ne hacia adelante doblando la cintura y apoyando 
las manos contra el muro o contra los brazos del 
examinador para observar si el peso que hacen 
hacia abajo los senos causa desigual tracción 
sobre los ligamentos (Fig. 10.38). 


2. Palpación 


¡Debe hacerse metódicamente explorando los cuatro 
cuadrantes del seno y usando la cara palmar de los 


Figura 10.31, Retracción de la región externa del seno 
izquierdo evidenciada con la maniobra de presionar las 
caderas. 


dedos a los que se imprime movimientos rotato- 
rios o de vaivén. Primero se hace una palpación 
superficial y luego una más profunda pero recor- 
dando que el examinador que palpe con suavidad 
obtiene mejor información que aquel otro que ten- 
ga la mano pesada; los dedos que examinan deben 
presionar el seno contra la reja costal (Fig. 10.34); 


no debe usarse el sistema de tomar una porción de 


tejido entre dos dedos porque así se puede tener la 
falsa impresión de estar palpando una masa pato-- 
lógica. Idealmente debe hacerse una palpación con 


¡Figura 10.32. En posición sentada, se inspeccionan las mamas para detectar diferencias en la simetría, masas o tumo- 
raciones o retracción de la piel. Para descubrir o hacer más aparententes las anormalidades, se le dice a la paciente que 
arquee su torso, con las manos colocadas sobre sus caderas, o detrás del cuello y la cabeza 
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Figura 10.33. Contorno anormal y retracción del pezón 
izquierdo evidenciados con la maniobra de la inclinación 
hacía adelante. 


la paciente en posición supina, luego sentada con 
los brazos a los lados y después con los brazos le- 
vantados por encima de la cabeza. 


Al palpar, el examinador debe darse cuenta de 
la textura y la elasticidad de los tejidos que palpa. 
Aumento en la firmeza y pérdida de la plasticidad 
sugiere infiltración de estos tejidos la cual puede 
ser de tipo inflamatorio o neoplásico. 


Dolor a la presión casi siempre indica inflama- 
ción ya aguda, ya crónica. Las lesiones malignas 
rara vez son dolorosas. 


Después hay que pasar a explorar el pezón para 
ver si hay masas, o induraciones; una masa subcu- 
tánea en la región areolar puede corresponder a un 
quiste sebáceo y, si es más profunda, a un papiloma 
intraductal; en este último caso la compresión hace 
salir del pezón con frecuencia exudado serosangui- 
nolento. Finalmente deben palparse las regiones 


Si se palpa una masa, a más 
ción, hay que determinar: 


1. Su tamaño. 


2. .Su contorno o superficie: los tumores benignos en 
general tienen un contorno liso y regular; la ma: 
yoría de los malignos tienen contorno irregular: 


3. Su consistencia, que puede ser descrita como: 
blanda, fluctuante, firme, dura, y muy dura; 
una consistencia dura unida a superficie ire: 
gular sugiere tumor maligno. 


4. Movilidad: se establecerá si la lesión es libre (mo- 
vible), parcialmente libre, o completamente fija 
hay que determinar si está adherida a los plano 
profundos, a la piel o a los tejidos circundante 
la mayoría de las lesiones benignas son movi. 
bles; en su comienzo, las lesiones malignas:s 
movibles pero, a medida que avanzan, se van ad: 
hiriendo más y más a las estructuras vecinas, 


Las lesiones inflamatorias pueden estar p 


cialmente fijas. H 


Observaciones: la sensación que se tiene'al 
palpar un seno normal varía con algunas circung 
tancias. En la mujer de edad se palpa como fibro 
so, granuloso o ligeramente nodular; en las jóvéne: 
se palpa más blando y homogéneo. El aumento: di 
grasa subcutánea modificará necesariamente esta: 
sensaciones. Durante el período menstrual los seno, 
se palpan más turgentes y a veces ligeramente do, 
rosos. El seno está compuesto de varios lóbulos q; 
contienen tejido glandular; a veces uno o varios de 
estos lóbulos se palpan dando la impresión de est; 
en forma un tanto separada y hay que cuidar de noi 
a tomarlos equivocadamente por masas tumoral 


En el cuadro adjunto se resumen los caracte: 
res diferenciales de:las masas del seno. 


Figura 10.34. Palpación del seno; la mano se coloca de plano comprimiendo el tejido mamario contra la parrilla costal. .:: 
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Figura 10.35. Investigación de ade- 
nopatías axilares. Colóquense pri- 
mero los dedos en el hueco axilar. 
Pídase luego a la paciente que baje 
el brazo. Ejérzase presión firme con 
los dedos. 


Suplemento 1 


Destinado a los alumnos que no hayan hecho patología de órganos 


ecucatia: a er Presencia 
E mplejo: Embseme: Bro 
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por debajo del 75%. Hay que siempretrat embolismo: pulmonar po 
tablecer si se está frente a un EPOC con:pre: 

nio de bronquitis o con predominio de.enfis te: e nombre Al aloj: amiento de uno 
cual de los dos fue primero (verla guía y “el z á 5 

Disnea Crónica). ] 


Bronquitis Crónica 
Entidad asociada con excesiva:secre: 
de moco. Síntomas: tos productiva: p 
que, por lo menos, se: haya' presen 


pacientes cianóticos que mas o:m 
tran en falla cardíaca derecha: E 
auscultar sibilancias bronquiales y estertores. de: 
burbujas medianas -y- Eniests:: : 


Enfisema pulmonar. 


Entidad que consiste en la distensión. de los € ¿spa E 
cios aéreos situados más allá de los "bronquiolos. 
terminales (bronquiolos respiratorios y alvéolos) 
con destrucción de los sens interalveolares: “Síñ- 


cianótica la coloración: cu lá iobiancósds :de: estos 
pacientes es de tono. rosado. Signos: (general: less 
mente: no aparecen sino cuándo el enfisema: stá: 

avanzado):.-a la ¡percusión ; hiperresonanci 
tórax y borrámiento «de las:áreas de z 
díaca y he neos pe Jases aún. mn: 


2. Asma bronquial: se 


Enfermedad: ia por pisodi. 


pasmo y pe pS 
más importante es ul 
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periferia donde persisten áreas congestivas. 


digerido, hicuado. y 
ración; .en esta dass va desapareciendo el 
síndrome de condensación: y cuado. el con- 


te la: expectoración hemoptoi- 
p más: o menos' “abundantes 


de ndoneacón: 


ientes que presenten fiebre, tos'y disnea (po- 
e Iniciación de una neumonía) lo primero: que 
'en es acudir donde un farmaceuta quien inde- 
ectiblemente les aplica un antibiótico. - Aunque no 
han hecho: estudios para ver qué ocurre.o cómo 
wolucionan estos pacientes, es: lógico: suponer que 
antibiótico no deja que la neumonía prosiga su: 


«y «si un paciente en estas condiciones decide con- 
da sultar: un médico, éste: solo: encontrará una respi- 
ración: bronco-vesicular que traduce condensa: 
mpleta; esto quiere decir: “que con frecue: 


ada ya: que el ¡aire no E pela: e ro 
le:esa Mmasa:sólida, pero se los puede oír en la: 


Fase de resolución el'exudado solidificado es: 
eliminado con: la :expec-. 


de los: antibióticos. rara vez. 


licación. En la época: «actual, “la mayoría de los: 


z Una-masa sólida. 
olución natural hacia la condensación completa; : 


dela: estoriloquia áfona, que 
nt ación y. que, de:estar 
esencia de consolida- 


do seroso dentro de los alvéolos 
ntro del tejido intersticial del 
are como consecuencia de un 


mente De rndaa auna falla cardíaca izquier- 
da. El dramático cuadro «del :edema' pulmonar 


] agudo por falla: ventricular izquierda se describe 


€ o 11 pg. -651, bajo el título Disnea 
Paroxística octurna; un: cuadro. parecido puede 
verse en dasos de: estenosis severa de la válvula 
mitral, Pi 


Edema: pulmonar intersticial (no: alveolar) 
puede: tener como: causa 11 o o secundaria (des- 


a) Inhalación: e gases tóxicos: 


b) Broncoaspiración. 


Cc) Respuesta: inmunológica a Antigehos del' hués- 
 ped: síndrome de oo apastioe. lupus eritema- 
toso: 


Eg) Estados de:shock..: 


e) Reacciones: a "procesos. iniciados. fuera del : 
-pulmón:-septicemia; pancreatitis aguda, em- 
bolismo graso: 


En todos estos: casos: se Apdtos. el llamado 


“síndrome de: dificultad respiratoria. aguda del 
adulto”. : ¡ 


6: “Atelectasia pulmonar: (Fig. 10.36) 


¿Cuando se obstruye un bronquio, elaire inspirado 


no:puede llegar ala parte de pulmón situadamás 
allá dela obstrucción; además, el aire que estaba 
en los respectivos: alvéolos es: reabsorbido y, en” 
consecuencia, el pulmón: o.el'segmento pulmonar 
afectado se encoge (se colapsa) convirtiéndose en 


Causas de bstrucción bronquial 
 Secreciones- uy viscosas “en enfermedades 
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para expulsar secreciones viscosás: favorecen: dE 
la atelectasia postoperatoria. : 


Manifestaciones 


1. Obstrucción de :un: bronquio:., randle “(cola 
-s0 masivo): este es el que-ocasióna el cuadro 
completo de atelectasia: pulmonar: 'mátidez. al 
la percusión, abolición de las: . 
cales, ausencia' de sonidos:respiratorios; des- 
plazamiento del mediastino (y naturalmente. 
de la tráquea) hacia:el lado d lesión, angos-. 
tamiento de los espacios: inter CO: es: y. eleva-' 
ción del hemidiafragma: en:ése- mismo lado... 


2. Obstrucción de bronquios. de menos calibre (có: 
lapso parcial): en este caso no ha: desviación. 
del mediastino. y. difícilmente: :se:identifican: 
signos “físicos; radiológicamente * este tipo de: 
atelectasia se manifiesta por: opacidades: que. : 
tienen forma y localización características. 


:rax: que «present: 
Inspección: del! 


Nota: si el material que obstruye un: bronialilo 
grande es:semisólido. (moco, pus, coágulo), puede: 
fragmentarse;- algunos de: estos: fragmento, : 
den avanzar hacia bronquios más :pequeños.de-' Es 
jando que el'bronquio grande: quede semipermea- .-* 
ble; cuando ello ocurre aparecerá: una respiración 
de-tipo- bronquial. sobre el:área:consolidada,:pero' 
el resto” de signos físicos: ns ersistirán: , 


avanzadas aparece “cianosis: e one 
tal.: Signología: ex: general es: poco: :marcade 


negativo. Más tarde lovusual'es 'encóntraf 
ivajes. intercosteles: (ve 
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derrames abundantes se: yeinmóvil el hemitó 
¿raR: comprometido y.se aprecia: abombamien: 


“del « corazón: hacia el lado. opuesto al 


pd en a aavidad: ad 


7 pol 
yo vértice:se: dirige hacia la axila: 


pleuresía. seca, desaparece cuando, al formar- 
:se el derrame, se separan las dos hojillas pleu- 
rales: pero, a veces, el frote: puede persistir un 


me (si' hay. frote-lo-probable:es: que se trate de 
-plguresía inflamatoria). 


: Lo típico de un derrame. A anlaicid es la dis- 
'¿minución deintensidad del murmullo vesicular o. 


:-el:completo silencio respiratorio. Cuando «debajo 
del derrame.el pulmón está condensado (v.g: por 
, neumonía concomitante) o atelectásic 


mente si el derrame se e 
“cual. es potato auscultar. 


os: dera 1es pequeños. alteran Poco 


aire e En: los 


Auscultación. El frote. pleural, distintivo de la: 


“poco por encima del límite superior del:derra- > 


ceotorás (voz de cabra) es un signo: usual de de- 
É ] más del derrame, 
haya. cierto: grado. de: :conso lidac a. del pulmón 
“subyacente. 

En ocasiones' los estudiantes: preguntan: sien- 
do:así que los líquidos: transmiten mejor el sonido 
que los; gases, ¿por qué:en' el derrame Pte hay 


la cavidad: pleural no se halla en comuinicación con 
“los bronquios; recuérdese:al respecto que.para que 
idación. pulmonar origine:una respira- 
necesita que el brobquio q que des- 


Es la “aci mulación de aive en la cavidad pleural. 
El neumotorax. puede ser provocado (heridas pe- 
a, o pace: Las causas de 
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aire entrar. a la. pleu: 
pero le ee :d 


Etimológicamente disnea quiere decir respiración 
difícil. Ella podría definirse diciendo que es la per- 
cepción por la conciencia de un trabajo respirato- 
rio aumentado. 


La disnea, como el dolor, es una sensación subje- 
tiva un tanto difícil de definir. No es lo mismo disnea 


que respiraciones rápidas o profundas. Así, por ejem- 


plo, la hiperventilación que se asocia a las acidosis 
metabólicas muchas veces no se acompaña dé dis- 
nea; y hay pacientes (especialmente niños) polip- 
néicos que no dan la sensación de tener dificultad 
para respirar. 


Los pacientes disnéicos experimentan una sensa-: 
ción desagradable y emplean diferentes expresiones 
para describirla, v.g. “no puedo introducir suficient 
aire”, “el aire no me llega al fondo”, “tengo sofocació 
u opresión en el pecho” o “experimento sensación di 
ahogo”; también en nuestro medio se úsa el térmi 
no fatiga o la expresión““me siento fatigoso” par; 
referirse a la disnea; a este respecto hay que-teher 


presente que los pacientes también usan el término: 


fatiga para referirse a cansancio o a presión toraco 
abdominal. De lo dicho se deduce que es necesario 
interrogar al paciente con calma e inteligencia para 
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poder concluir que lo que describe corresponde real- 
mente a una disnea. Si tal es la conclusión a que se 
llega habrá que pasar a definir las circunstancias 
en que la disnea ocurre y a ver de qué otra sintoma- 
tología se acompaña. 


Aunque la disnea no es dolorosa en el sentido 
usual de la palabra, implica, así como el dolor, tan- 
to la percepción de una sensación como la reacción 
ante dicha percepción. Los pacientes, como hemos 
dicho, explican de diversa manera las caracterís- 
ticas cualitativas y cuantitativas de la disnea y, 
al no haber una definición clara de este síntoma, 
ocurre a veces que entre el paciente y el médico 
surgen confusiones y malos entendidos. 


Pese a que la disnea es síntoma importante 
de enfermedad cardíaca o pulmonar, a menudo los 
pacientes no le dan importancia, tal vez porque 
en nuestra sociedad, generalmente sedentaria, a 
la “falta de aire” causada por una cierta actividad 
no se la considera como anormal mientras ella no 
interfiera con las labores cotidianas. A diferencia 
de lo que ocurre con otros síntomas como el dolor 
torácico o la hemoptisis, la mayoría de los pacientes 
no se preocupan por una disnea que se inicia y atri- 
buyen la núeva sensación a“un mal estado físico” o 
al envejecimiento. 


Cuando se analiza una disnea hay que hacerlo 
dentro del marco de la actividad física del paciente 
y de su salud en general; a este respecto no hay 
que olvidar que pacientes con enfermedad pulmo- 
nar o cardíaca pueden tener además otra dolencia 
como insuficiencia vascular periférica u osteoar- 
tritis avanzada que, al obligarlos a reducir su ac- 
tividad física, no les permite experimentar disnea 
de esfuerzo a pesar del deterioro de su función car- 
diopulmonar. 


La ortopnea es la disnea que se presenta al adop- 
tar la posición supina (véase adelante). Aunque ella 
es característica de la falla cardíaca izquierda, puede 
presentarse también en pacientes con asma, con obs- 
trucción crónica de las vías respiratorias o con pará- 
lisis diafragmática bilateral. El término trepopnea se 
emplea para describir la circunstancia, poco común, 
en que ocurre disnea únicamente en las posiciones de 
decúbito lateral izquierdo o derecho. 


Mecanismos de la disnea 


Los mecanismos fisiopatológicos que contribuyen 

a la génesis de la disnea son: 

1. Un'mayor trabajo mecánico respiratorio, causa- 
do ya sea por compromiso neuromuscular que 
afecte la bomba respiratoria, ya sea por anor- 
malidades pulmonares o de la caja torácica. 


2. La intervención de los aferentes neuronales 
que recogen sensaciones de la caja torácica, de 
las vías aéreas, de los vasos sanguíneos y de 
los alvéolos pulmonares. 


3. La respuesta de los quimioreceptores periféricos 
(cuerpos aórtico y carotideo) y/o centrales (ence- 
fálicos) a estímulos tales como la hipoxia o la 
acidosis. 


4. La respuesta de los centros corticales. 


De los diferentes receptores pulmonares que 
transmiten su información eferente a través del 
nervio vago, los que tienen un papel más importan- 
te en la génesis de la disnea son los receptores J 
(receptores de los capilares yuxta-alveolares), que 
se encuentran a nivel alveolar cercanos a los ca- 
pilares pulmonares; el principal estímulo de estos 
receptores es la congestión pulmonar y de ahí que 
ellos sean activados en todas aquellas circunstan- 
cias en que la congestión pulmonar esté presente; 
dentro de ellas figuran las inflamaciones agudas 
(neumonías), el edema agudo del pulmón y el em- 
bolismo pulmonar. De cualquier forma, concluire- 
mos diciendo que la disnea es producida por una 
activación excesiva o anormal de los centros res- 
piratorios del tallo cerebral y que esta activación 
proviene de estímulos transmitidos por los aferen- 
tes neuronales que atrás hemos mencionado. 


La sensación de disnea está mas relacionada 
con la magnitud de la señal eferente central dirigi- 
da a los músculos respiratorios, que con el trabajo 
realizado por los músculos propiamente dichos. Lo 
más probable es que en las diferentes situaciones 
acompañadas de disnea los mecanismos que he- 
mos mencionado actúen en diferente grado. 


DISNEAS DE ORIGEN PULMONAR 
CARDIACO 


Fisiopatología 


En pacientes con enfermedad cardíaca la disnea 
es debida a la elevación de la presión capilar pul- 
monar como consecuencia de un estado de hiper- 
tensión en la aurícula izquierda, bien sea ella de- 
bida a la disfunción del ventrículo izquierdo o a la 
estenosis mitral. La elevación de la presión en el 
lecho vascular pulmonar ocasiona trasudación de 
líquido hacia el espacio intersticial, lo cual reduce 
la distensibilidad de los pulmones y estimula los 
receptores J yuxtacapilares. Cuando la hiperten- 
sión venosa pulmonar es persistente produce en- 
grosamiento de los vasos pulmonares y aumento 
de las células perivasculares y del tejido fibroso, 
disminuyendo aún mas la distensibilidad con lo 
cual se incrementa el trabajo respiratorio. 


Las dos alteraciones mecánicas principales de 
la función pulmonar que provocan disnea son la 
obstrucción de las vías aéreas (asociada con EPOC) 
y el aumento de la rigidez pulmonar por disminu- 
ción de la distensibilidad (enfermedad pulmonar 
intersticial). Analizando bien el fenómeno, la dis- 
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stintos órganos y aparato: 


nea de origen cardíaco también puede catalogarse 
dentro de las disneas debidas a un aumento de la 
rigidez pulmonar; en otras palabras, sería una for- 
ma de enfermedad pulmonar restrictiva resultan- 
te de una patología cardíaca. 


Ahora bien, una enfermedad pulmonar obstruc- 
tiva lo bastante grave como para producir disnea 
suele tener otras manifestaciones y su diagnósti- 
co se facilita mediante algunos hallazgos clínicos 
tales como un tiempo de espiración prolongado, 
y la presencia de sibilancias o de un tórax hiper- 
insuflado. Resulta más difícil la distinción entre 
las variantes: pulmonar y cardíaca de la enferme- 
dad pulmonar restrictiva. En las cardiopatías el 
líquido comienza a acumularse en el espacio in- 
tersticial del pulmón por la insuficiencia del dre- 
naje linfático o por el áumento de la cantidad de 
líquido que trasuda de los capilares pulmonares 
o por ambas causas. En la enfermedad pulmonar 
restrictiva primaria la rigidez del pulmón se debe 
a la infiltración celular anormal y a la presencia 
de tejido conjuntivo en el intersticio del pulmón. 
Pero tanto si la enfermedad pulmonar restrictiva 
se debe a patología propia del pulmón como si es 
de génesis cardíaca, la ventilación será superficial 
y rápida y las pruebas de función respiratoria da- 
rán resultados similares en ambos casos. 

Resumiremos los anteriores puntos: el pul- 
món congestionado se vuelve más rígido (disminu- 
ye su distensibilidad), lo cual aumenta el trabajo 
ventilatorio; se estimulan además los receptores 
J yuxtacapilares, y en ocasiones se incrementa la 
resistencia al flujo aéreo por congestión de la. mu- 
cosa, por compresión de la vía aérea por el edema 
intersticial y, posiblemente, por un broncoespasmo 
reflejo; todo ello contribuye a acentuar la disnea. 


Aspectos clínicos 


La disnea cardíaca comienza por lo general como 
disnea de esfuerzo, la cual, en el curso de meses, o 
años, progresa a disnea de reposo. En ocasiones el 
primer síntoma de los cambios enumerados puede 
ser una tos seca que aparece en la noche cuando el 
paciente se acuesta. S - 


El diagnóstico de disnea cardíaca depende de 

la presencia de: 

a) Enfermedad cardíaca diagnosticada mediante 
el interrogatorio y la exploración física. 

b) Síntomas como angor pectoris (angina de pe- 
cho), ortopnea o disnea paroxística nocturna; 

c) Signos físicos como ingurgitación de las venas 
yugulares o presencia de soplos cardíacos; y 

d) Cardiomegalia y otros signos de falla cardíaca 
como ritmo de galope y estertores alveolares en 
las bases pulmonares. 


La disnea de las enfermedades pulmonares tien- 


de a manifestarse más gradualmente que la de las 
enfermedades cardíacas; excepciones a esta regla 
ocurren en pacientes con EPOC que presenten un: 
episodio de bronquitis infecciosa, neumonía, neumo- 
torax o exacerbación de un episodio asmático. 

.. La disnea por enfermedad pulmonar aumenta 
con el ejercicio pero muy poco cuando el paciente 
se acuesta; inclusive puede mejorar en el decúbito 
porque en esta posición el diafragma se eleva con 
lo cual mejora su excursión; es común observar 
que estos pacientes duermen con cabecera baja: 
(no hay ortopnea) y que es cuando se levantan y 
comienzan a hacer ejercicio que la disnea aparece 
sin embargo, a veces ocurre que, al igual que los 
pacientes con disnea cardíaca, los que sufren de 
EPOC se despiertan en la noche con disnea per 
ello es debido al acúmulo de secreciones y, enton: 
ces, la disnea mejora cuando después de un acceso 
de tos el paciente se libera de esas secreciones. 


Algunos pacientes con insuficiencia ventricu: 
lar izquierda presentan episodios de disnea paroxís: 
tica nocturna y edema pulmonar acompañados de 
broncoconstricción y sibilancias bronquiales. Tal e: 
el mal llamado asma cardíaco que, en general, ocu 
rre en pacientes con clara sintomatología clínica de 
enfermedad cardíaca. El verdadero asma bronquial 
se puede reconocer' por la ausencia de insuficienci. 
ventricular izquierda, por la presencia de eosinof: 
lia y por la faltade respuesta al tratamiento diu: 
rético. La disnea' cardíaca mejora rápidamente a! 
eliminar con la orina el exceso de agua, acumulada: 
en los pulmones. 


Para resumir, diríamos que la diferenciació: 
entre las disneas pulmonar y cardíaca exige. una 
exploración física cuidadosa, el uso racional de las 
pruebas de laboratorio adecuadas y la observación: 
del resultado que se obtenga o sea la comproba: 
ción de que se logre o no la'mejoría con el trata:: 
miento diurético. Con cierta frecuencia ocurre que 
la dificultad para establecer si se está frente a una 
disnea cardíaca o a una pulmonar se debe a la co: 
existencia en el mismo individuo de afección tanto 
cardíaca como pulmonar. 


Disnea de origen psicógeno 
Una presentación clínica que se vé con cierta fre- 
cuencia es la disnea que no tiene causa orgánica y- 
que generalmente está relacionada con la ansiedad, 
Un rasgo importante de la disnea psicógena es que 
la sensación disnéica es más molesta en reposo y 
más bien, con cierta frecuencia, se alivia o desapa- 
rece con el ejercicio moderado. De ordinario, estos 
pacientes expresan su queja diciendo “me parece 
que no puedo respirar bien a fondo” y ello los'hace 
hiperventilar. Ver el tópico de hiperventilación en 
el aparte respiración del capítulo 4 (Signos Vitales) 
y en la guía Disnea Aguda. 

Después de que el médico haya descartado las 
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causas orgánicas de disnea y esté razonablemente 
seguro de estar frente a una disnea psicógena, el 
segundo paso que debe dar es manifestarle al pa- 
ciente la conclusión a que ha llegado y explicarle la 
fisiopatología de la hiperventilación; a menudo esto 
es suficiente para aliviar el síntoma, pero pueden 
ser necesarias medidas terapéuticas adicionales. 


Queremos, antes de terminar esta exposición 
sobre la disnea, puntualizar dos cosas: 


a) Durante la evolución de la enfermedad, las va- 
riaciones de la severidad de la disnea que el 
paciente experimenta al realizar un determi- 
nado esfuerzo representan un índice confiable 
y simple del progreso de la enfermedad o de la 
respuesta al tratamiento; por tanto, la evalua- 
ción de los cambios temporales de la disnea en 
un mismo paciente sigue siendó un instrumen- 
to clínico bastante útil. 


b) No siempre la intensidad de la disnea va pa- 
ralela con la severidad de la enfermedad; en 
efecto, existe un “factor de percepción” de la 
respiración que varía de una persona a otra y 
que explica que un paciente sereno y estoico ex- 
perimente muy poca disnea aunque tenga alte- 
raciones marcadas en su capacidad respirato- 
ria, en tanto que otro, hipocondríaco y ansioso, 
sienta molesta disnea a pesar de que no tenga 
alteraciones fisiopatológicas de importancia en 
su aparato respiratorio y que sus alteraciones 
respiratorias Sean escasas o nulas. 


Para los lectores que deseen enterarse un poco 
más a fondo de los cuadros clínicos de las distintas 
enfermedades causantes de disnea los remitimos 
a las guías Disnea Aguda, Disnea Crónica y Fiebre 
con manifestaciones respiratorias. 
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Nombres de enfermedades con asterisco (*) se tratan más adelante en el Suplemento: Descripciones de 


conjunto. 


Nota especialmente dirigida al estudiante 


Cuando usted llegue a este capítulo no se precipite 
a buscar su fonendoscopio a ver si puede escuchar 
un soplo cardíaco. Lea primero con cuidado los da- 
tos salientes de la anamnesis; repase lo relaciona- 
do con el pulso y la tensión arterial en el capítulo 
de Signos Vitales; y pase luego a estudiar en este 
capítulo 11: 


1. La presión venosa y el pulso yugular. 

2. La inspección y palpación del área cardíaca. 
3. Los ruidos cardíacos normales. 

4. Las modificaciones de intensidad de los ruidos, 


5. Los desdoblamientos de los ruidos, y 


6. El tercero y cuarto ruidos. Luego sí enfrásqué : 
se en la lectura de los soplos. ¿ 


Una buena historia clínica supone una anam» 
nesis iteligente, un examen físico ordenado y una; 
buena interpretación fisiopatológica de los hallaz- 
gos. No se apresure a auscultar el corazón. Tra- .. 
tándose de la patología cardíaca, los sonidos más 
importantes que usted debe estar listo a escuchar 
son las palabras del paciente cuando él narra su 
enfermedad. 


Dolor torácico 

Aunque el dolor torácico es una de las manifes- 
taciones cardinales de la enfermedad cardíaca, el 
médico nunca debe olvidar que un dolor similar 
puede también originarse en: 


1. Una diversidad de estructuras intratorácicas * 


no cardíacas, tales como la aorta, la arteria pul- 


monar, el árbol broncopulmonar, la pleura, el. 
mediastino, el esófago y el diafragma. 


2. Los tejidos del cuello, de la columna y/o de la: 
pared torácica dentro de los que se cuentan la: 
piel, los músculos, la columna cervicodorsal, 
las articulaciones costocondrales, las glándulas: 
mamarias, los nervios y la médula espinal. 
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3. Órganos subdiafragmáticos tales como el es- 
tómago, el duodeno, el páncreas y la vesícula 
biliar. 


Con frecuencia puede también aparecer do- 
lor sin causa orgánica alguna; es el llamado dolor 
funcional. Existen numerosas pruebas que pres- 
tan ayuda en la diferenciación de estas distintas 
causas de dolor torácico pero, sin lugar a dudas, 
la historia clínica continúa siendo el instrumento 
más importanté para distinguir las numerosas y 
diversas causas del dolor torácico; el médico debe 
tener en su mente una lista de las circunstancias 
sobre las que necesita información: 


o La localización, el carácter y la irradiación del 
dolor. 


+ Qué lo causa, qué lo alivia. 


e La duración, la frecuencia y el patrón que si- 
guen las recurrencias del dolor. 


+ El escenario en que el dolor se presenta; y 
e Los síntomas asociados. 


El dolor torácico de origen cardíaco es el resul- 
tado de: 


a) Enfermédad de las arterias coronarias. 


b) Enfermedades valvulares que comprometan el 
flujo coronario. - 


c) Enfermedad del pericardio. 


La ubicación, la duración, el carácter, las cir- 
cunstancias y la propagación del dolor proporcio- 
nan claves clínicas que orientan hacia la causa más 
probable. Cuando disminuye la perfusión de sangre 
por las coronarias se produce isquemia miocárdica; 
la principal causa de este fenómeno es la ateroma- 
tosis coronaria: Cuando la isquemia es transitoria 
aparece el cuadro de la angina de pecho (AP); si 
la isquemia es más duradera ocasiona estados de 
gravedad creciente que pueden llegar al infarto del 
miocardio (IM). El dolor de la isquemia miocárdi- 
ca usualmente es retroesternal y con frecuencia se 
propaga a los brazos, al cuello y a la mandíbula. 
En la AP el dolor aparece en aquellas circunstan- 
cias que aumentan el gasto cardíaco (v.g. esfuerzo 
o emociones) y se alivia prontamente al disminuir 
el gasto (reposo). Si el dolor de una AP ha venido 
haciéndose más frecuente y más prolongado, o si ya 
no cede satisfactoriamente a la nitroglicerina hay 
que pensar que el paciente se halla en un estado 
próximo al infarto y requiere estrecha vigilancia y 
manejo especial. La AP y el IM prematuros (en per- 
sonas menores de 40) tienen un carácter definida- 
mente familiar porque en su génesis entran a jugar 
importante papel las hiperlipidemias hereditarias 
(ver guía Dolor Torácico). Dolor por isquemia mio- 
cárdica puede deberse a valvulopatías, en especial 
de la válvula aórtica. La estenosis aórtica y, con 
menos frecuencia, la insuficiencia aórtica pueden 
comprometer el Sujo coronario y producir AP. 


En buena parte el diagnóstico de la causa del 
dolor torácico depende del sitio de ubicación del 
dolor. Distinguiremosa a este respecto: 


o» Dolor pleurítico (por irritación pleural). Se 
acentúa cuando las hojillas pleurales se des- 
* lizan una sobre otra; por eso este dolor se exa- 
cerba con la respiración, con la tos, con el es- 
tornudo y con la risa; y se localiza en el sitio 
del compromiso pleural. Ahora bien, como el 
rango de la movilidad respiratoria es mayor en 
la parte inferior que en la superior del tórax, 
casi siempre el dolor pleurítico se ubica en las 
bases pulmonares especialmente en la región 
anterolateral. 


e Dolor precordial. El que se localiza en las in- 
mediaciones del ápex es característico del dolor 
emocional (de las personas con síndrome de 
ansiedad). Otras características del dolor emo- 
cional son: el dolor es muy localizado, de tipo 
picada, no opresivo, y no tiene relación con el 
ejercicio. Es bueno recordar aquí que el dolor de 
la pericarditis es también con frecuencia un do- 
lor precordial; rara vez es retroesternal. 


+. Dolor retroesternal. Es el característico de la 
isquemia miocárdica: angina de pecho o infarto 
miocárdico. El paciente usualmente lo compara 
a una opresión o constricción pero, especialmen- 
te cuando es ocasionado por un infarto, puede 
ser muy severo. Generalmente no es bien loca- 
lizado (hay pacientes que dicen sentirlo en toda 
la cara anterior del tórax); se propaga a la nuca, 
a los hombros, a los brazos y con menos frecuen- 
cia al dorso y al epigastrio. Si el dolor es precipi- 
tado por el ejercicio o las emociones y es aliviado 
prontamente con el reposo se tiene el síndrome 
de la angina de pecho; si se prolonga por mas 
de 20 minutos hay que sospechar un infarto del 
miocardio. 


De ordinario, un paciente que sufra de angina 
de pecho lo describe cerrando la mano y colocando 
el puño sobre el esternón (Fig. 11.1). Los cardiólo- 
gos consideran que este gesto (signo de Levine) es 
patognomónico de dicha angina. 


En la disección aórtica (aneurisma disecante) 
el dolor es más intenso (“como un desgarro”) y al- 
canza su máxima intensidad casi de inmediato. El 
tromboembolismo pulmonar masivo ocasiona un 
dolor retroesternal igual al del infarto miocárdico; 
se acompaña de marcada disnea y también de cia- 
nosis. Los dolores músculoesqueléticos se acentúan 
con la tos, con el estornudo y cuando el paciente 
hace ciertos movimientos o asume determinadas 
posturas. El dolor del espasmo esofágico frecuen- 
temente se asocia con disfagia y regurgitación. El 
dolor de la pericarditis inflamatoria es usualmen- 
te precordial y se exacerba con la respiración y con 
el movimiento; el paciente nota que se acentúa en 
unas posiciones y que se alivia en otras. 
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Revísese además el capítulo 1, Semiología 
del Dolor. En la guía “Dolor Torácico” se estudian 
otras causas de dolor torácico. 


En el cuadro 11.1:se recogen las causas más: 
comunes de dolor torácico. 


Arritmias 


Denomínase arritmia a episodios más o menos dus 
raderos (a veces paroxísticos) de latidos cardíacos 
irregulares, ya acelerados (taquiarritmias) o ya 
muy lentos (bradiarritmias); durante estos episo- 
dios disminuye el gasto cardíaco lo cual es causa de; 
visión borrosa transitoria, de mareos, de desmayos: 
y aún de síncopes (ver tópico de este nombre). En 
el bloqueo aurículoventricular completo el pulso 
“es extremadamente lento; a veces lo es tanto que 
el paciente pierde la conciencia y puede presentar 
convulsiones (síndrome de Stoke-Adams). Las ta 
quiarritmias ocasionan la sensación subjetiva de 
palpitaciones las cuales pueden definirse como la 
percepción consciente del latido cardíaco; el pa 
ciente las describe con expresiones al tenor de “él. 
corazón se me sale del pecho” o “me da vuelcos” o 
Figura 11.1. Signo de Levine. “Siento que el corazón como que se me detiene” 


Cuadro 11.1 
DOLOR TORÁCICO: CAUSAS MÁS COMUNES 


va 


Corazón 


Aorta 


Pulmón 


Músculoesquelético 
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Dentro de las arritmias, las más frecuentes son la 
extrasistólica, la fibrilación auricular y los bloqueos 
auriculoventriculares. La. intensidad de las palpi- 
taciones no guarda relación con la gravedad de la 
enfermedad subyacente; los pacientes con cardio- 
patías orgánicas crónicas tienden a acomodarse a 
sus sensaciones y parecen no darse cuenta de su 
dolencia, en tanto que pacientes con ocasionales 
extrasístoles funcionales (sin enfermedad orgáni- 
ca del corazón) se tornan molestos y experimentan 
ansiedad la que, a su turno, puede aumentar las 
extrasístoles. 


La causa principal de palpitaciones son las arrit- 
mias cardíacas. Las principales causas de arritmia 
son las coronariopatías (cardiopatía isquémica), las 
cardiomiopatías, la estenosis mitral, el hipertiroidis- 
mo, el embolismo pulmonar, las infecciones sistémi- 
cas, los desequilibrios electrolíticos, la acción medi- 
camentosa, especialménte por digital, antiarrítmicos 
y simpaticomiméticos (como los que se usan para el 
tratamiento del asma), el tabaquismo, el cafeinis- 
mo y algunos trastornos emocionales (ver la guía y 
el tópico “Arritmias”). 

Las maniobras vagotonisantes (v.g. el masaje 
carotídeo o la maniobra de-Valsalva) con frecuen- 
cia hacen ceder bruscamente un acceso de taqui- 
cardia paroxística supraventricular; la ventricular 
no cede con estas maniobras. 


Preguntas a hacer en caso de palpitaciones: ¿Las 
palpitaciones vienen por ataques? ¿Qué duración 
tienen esos ataques? ¿Ellos comienzan y terminan 
bruscamente? (taquicardia paroxística). ¿Hay algu- 
nas maniobras que cortan el ataque? (taquicardia 
supraventricular). ¿A cuánto suben sus pulsaciones 
en los ataques? ¿En el ataque hay sudoración, ce- 
falea o sonrojo? (signos de ansiedad). ¿Sufre usted 
de intolerancia al calor? (signo de hipertiroidismo) 
¿Sufre de dolores en el pecho desencadenados por el 
ejercicio? (coronariopatía) ¿Abusa usted del café, el 
té o el cigarrillo? ¿Qué drogas toma? ¿Toma alguna 
para el asma o para “despejar” los bronquios? ¿Al- 
gún médico le ha diagnosticado alguna enfermedad 
del corazón o hipertiroidismo o crisis de ansiedad? 


Disnea 


Este aparte de disnea debe estudiarse al tiempo 
con el suplemento del capítulo 10 y con el aparte 
Disnea en los Datos Salientes de la Anamnesis del 
capítulo 10. 


La disnea, respiración difícil, es usualmente 
un síntoma de enfermedad cardíaca o pulmonar, 
pero también puede ser síntoma de anemia acen- 
tuada, de acidosis metabólica y de obesidad. Los 
pacientes no entienden si se les pregunta por dis- 
nea; ellos usan en su lugar los términos ahogo y 
fatiga. En los datos salientes de la Anamnesis del 
capítulo 10 se mencionaron algunos aspectos de la 
disnea. Aquí vamos a referirnos a dos tipos de dis- 


nea, la ortopnea y la disnea paroxística nocturna, 
que caracterizan a la Falla Cardíaca Izquierda. 


'Denomínase ortopnea a la aparición de disnea 
cuando el paciente se acuesta a lo largo de su cama 
con cabecera baja, y que lo obliga a sentarse para 
aliviar la disnea. En los textos de estudio se dice 
que puede graduarse la severidad de la ortopnea 
por el número de almohadas que tiene que usar el 
paciente para no experimentar ortopnea. Esto del 
número de almohadas ha traído cierta confusión. 
No es raro que cuando se le pide al estudiante que 
averigúe si hay ortopnea, la primera pregunta 
que le hace al paciente es ¿con cuántas almohadas 
duerme usted? Y no es el número de almohadas lo 
que caracteriza la ortopnea. Un paciente puede que 
necesite dormir con cabecera alta porque así se ali- 
via de un dolor cervical que padece. La pregunta 
correcta es ¿cuando usted se acuesta con cabecera 
baja, cómo se comporta el ahogo? Después de esta- 
blecer que, en efecto, hay ortopnea se podrá pregun- 
tar por el número de almohadas para graduar su 
severidad. Hay que establecer luego si la disnea es 
de esfuerzo o es de reposo y cuál ha sido su ritmo 
de progreso. 


Se da el nombre de Disnea paroxística noctur- 
na a un ataque súbito de disnea que aparece un 
tiempo después de que el paciente ha conciliado el 
sueño; ella es ocasionada por un episodio de ede- 
ma pulmonar. El cuadro completo del edema pul- 
monar se estudia bajo el título “Sintomatología de 
la Falla Izquierda” (pg. 692). Recomendamos leer 
además el suplemento del capítulo 10 (pg. 644). 


La mejor manera de formarse una idea sobre 
la intensidad de la disnea de esfuerzo es pregun- 
tar cuántas cuadras puede caminar o cuántos pisos 
puede subir el paciente antes de experimentar dis- 
nea; y para apreciar el ritmo de progreso se pregun- 
tará cuántas cuadras podía caminar sin disnea 3-6 
meses atrás. 


Cuando un episodio de edema pulmonar agudo 
(disnea paroxística nocturna), como ocurre ocasio- 
nalmente, se acompaña de sibilancias bronquiales, 
podría confundirse con uno de asma alérgico que 
también suele ocurrir hacia la media noche. Claves 
a favor de edema pulmonar: edad avanzada, signos 
de falla izquierda (cardiomegalia izquierda, galo- 
pe), presencia de cardiopatía hipertensiva, aórtica 
o coronaria. Claves a favor de asma: paciente joven, 
antecedentes personales y familiares de alergia. 


Sincope 

Denomínase síncope a la pérdida transitoria de la 
conciencia debida a disminución de la perfusión 
cerebral. Si esta disminución no llega a un nivel 
crítico se producirá nada mas que una lipotimia 
(desmayo). En otros términos, si hay pérdida de 
conciencia se habla de síncope; si el paciente expe- 
rimenta súbita debilidad y sensación de inminente 
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pérdida de la conciencia, sin llegar a ella, se habla 
de lipotimia (presíncope). Algunos síncopes son de 
origen cardíaco (arritmias, estenosis aórtica, infarto 
miocárdico, hipertensión pulmonar) y su pronóstico 
es reservado. Si el síncope (o la lipotimia) aparece 
cuando un paciente que estaba acostado se levanta 
hay que sospechar hipotensión ortostática. 


El llamado síncope vasovagal es la forma más 
común de lipotimia; se debe a una caída tensional 
como resultado de un reflejo vaso-depresor secun- 
dario a dolor'o a situaciones de miedo o de ansie- 
dad; algunas personas se desmayan nada mas que 
a la vista de sangre; la lipotimia de esta clase de 
síncope está precedida de náusea, malestar, boste- 
zos, acúfenos y oscurecimiento visual; y al producir- 
se la lipotimia (desmayo) el paciente suda y se pone 
pálido. La secuencia gradual de estos prodromos le 
permite al paciente buscar donde sentarse o recos- 
tarse con lo cual experimenta mejoría; si no logra 
colocarse en posición horizontal el paciente puede 
perder el conocimiento. 


Ausencia de síntomas prodrómicos es propia 
del ortostatismo y de los síncopes cardíacos; si el 
síncope se acompaña de palpitaciones hay que 
pensar en arritmia. Si aparece al hacer un esfuer- 
zo hay que pensar en estenosis aórtica. 


Antecedentes p 
Dentro de los antecedentes personales es importante: 


1. Establecer la presencia de los factores de riesgo 
que contribuyen a acentuar y a acelerar el pro- 
ceso de trombosis de las arterias coronarias: ta- 
baquismo, hipertensión arterial, diabetes, obesi- 
dad, hiperlipidemia. 

2. Investigar antecedentes de fiebre reumática (cau- 
sa de valvulopatías mitral y aórtica), sífilis (causa 
de aortitis e insuficiencia aórtica) y, cosa impor- 
tante en Colombia, enfermedad de Chagas (causa 
de cardiomiopatía). 

3. Averiguar si desde pequeño el paciente ha sido 
cianótico.o se le descubrió algún soplo cardíaco, 
o si ha tenido un desarrollo deficiente, cosas ellas 
que apuntarían hacia una cardiopatía congénita. 


La historia familiar puede revelar: 


e Familiares que hayan sufrido de hipertensión 
o de diabetes. 


e O que hayan muerto en forma súbita en edad 
temprana (antes de 55 años); tener presente que 
hay Cardiomiopatías familiares y dentro de ellas 
la Cardiomiopatía Hipertrófica que son causa 
importante de muerte súbita. 


Nota: recomendamos al principiante que orga- 
nice la exploración de su paciente y la interpreta- 
ción de sus hallazgos alrededor de los cuatro prin- 
cipios siguientes: 


Cuadro 11.2 
ETIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD CARDÍACA 


Correlacione siempre los hallazgos en el cora: 
zón con los periféricos: arterias, venas, edema 
periférico. 


2. Correlaciónelos también con los hallazgos en 
otras vísceras: hepatomegalia, estertores pul» 
monares, derrames pleurales, ascitis. 


3. Identifique el lado del corazón, las cámaras y 
las válvulas comprometidas por la enfermedad 
cardíaca primaria. 


4. Analice cada hallazgo como evidencia ya e: 
pro o ya en contra de las siete enfermedade 
cardíacas primarias (cuadro 11.2) y de sus seis: 
complicaciones (cuadro 11.3). 


Las manifestaciones de las distintas clases d 
falla cardíaca se describen mas adelante en la sec- 
ción Falla cardíaca (pg. 689): 


En pacientes con fibrilación auricular, con a , 
to miocárdico o con cardiomiopatía dilatada se pue 
den formar trombos intracavitarios que son fuente 
de émbolos o sea fragmentos de trombos que viajan 
por la circulación, yendo a' producir síntomas en: 
órganos distantes del corazón especialmente en. el 
cerebro y otras:estructuras encefálicas (verlo dicho: :. 
sobre Embolismo Cerebral en el aparte Accidentes 
Cerebrovasculares de la guía y del tópico “Debilidad 
Muscular” CR. GPEP. 6* ed. pg 847). 


Cuadro 11.3 
COMPLICACIONES DE LAS CARDIOPATÍAS 


«Introducción 


Para interpretar adecuadamente los signos físicos 
de las enfermedades hay que estar familiarizado 
con la semiología normal y su amplia gama de 
variaciones. Esto es especialmente válido para la 
exploración del aparato circulatorio porque en él 
es. muy amplia esa gama de variación de lo que se 
. puede considerar como normal; ello se debe a que, 
quizás más que ninguno de los otros aparatos, el 
circulatorio'vive en continuo estado de adaptación 
a factores internos y externos, lo cual se mani- 
fiesta especialmente por cambios en la frecuencia 
cardíaca, en la presión sanguínea «y en el gasto 
cardíaco; este último puede triplicarse durante el 
ejercicio físico y duplicarse como consecuencia de 
una emoción. 


Cambios hemodinámicos importantes pueden 
' producirse si el paciente ha tenido que apresurarse 
para llegar a la consulta, si recientemente ha hecho 
una comida abundante, si está ansioso, irritado o te- 
meroso, si experimenta frío o calor excesivos, o nada 
- más que por estar frente al médico de quien espera 
un dictamen. El examinador debe, en consecuencia, 
aprender a reconocer las variantes fisiológicas para 
' no confundirlas con signos de enfermedad. 


Antes de comenzar su examen, el médico debe 
estar seguro de que el paciente se halla cómodo y 
* relajado. Si el ambiente es frío no se lo debe des- 
abrigar bruscamente porque aún ligeros estreme- 
cimientos producidos por el frio ocasionan ruidos 
musculares que dificultan la auscultación. Otro 
error frecuente es olvidarse de que el paciente pue- 
de sufrir de ortopnea y que, por lo tanto, para que 
no se sienta incómodo, hay que mantenerle elevada 
la cabecera. 


El corazón (órgano compuesto de cuatro cavi- 
dades) es, a su turno, un componente de una uni- 
dad funcional que consta de tres compartimentos: 


+ El compartimento cardíaco. 


+ El compartimento arterial en donde se centra 
la postcarga y 

+ El compartimento venoso en donde se centra la 
precarga. 


Puede que la patología primaria de una enfer- 
medad comprometa uno sólo de estos comparti- 
mentos pero que sus manifestaciones se encuen- 
tren preponderantemente en los otros. En otras 
palabras, alteraciones en uno de los compartimen- 
tos producen alteraciones en los otros. De ahí que 
toda evaluación cardíaca deba comprender el exa- 
men de los tres compartimentos; ello supone, a más 
de la exploración propia del corazón, el examen del 
pulso arterial, de las venas yugulares, de los pul- 


mones, del hígado y de los miembros inferiores (en 
busca de edema). La serniología del pulso se estudia 
en el capítulo de Signos Vitales; la de los pulmones en. 
el capítulo 10; la del hígado en el capítulo 13 y la de 
los miembros inferiores en el capítulo 17. Sólo queda 
faltando el estudio de la semiología de las venas yu- 
gulares el cual pasará a ser tratado a continuación. 


PRESIÓN VENOSA Y PULSO YUGULAR 


La actividad de la aurícula derecha se manifiesta 
constantemente en las venas yugulares debido a que 
entre estas venas y la aurícula no existe obstáculo 
anatómico alguno que impida que a ellas se trans- 
mitan las condiciones hemodinámicas imperantes 
en la cavidad auricular. Los fenómenos a través de 
los cuales se manifiesta esa actividad de la aurícu- 
la derecha son el aumento de la presión venosa y el 
pulso yugular. ] 
El examen del pulso yugular como parte de la 
rutina semiológica se halla un tanto relegado al ol- 
vido; con ello desafortunadamente pierde el médico 
valiosa información, ya que el análisis clínico de este 
pulso contribuye en forma muy positiva al diagnósti- 


“co de algunos cambios fisiopatológicos y de diversas 


anomalías anatómicas del corazón derecho. 


Presión venosa 


La presión venosa puede medirse directamente co- 
nectando un manómetro con una vena. Medida en 
esta forma, la presión venosa normal es de 5a 10 
cm. de agua. En forma indirecta, la presión venosa 
puede ser estimada mediante el examen cuidadoso 
de las venas del cuello. Cuando una persona se co- 
loca en decúbito supino en un plano completamen- 
te horizontal, las venas yugulares se distienden 
y el observador las ve ingurgitadas; esta ingurgi- 
tación, en condiciones normales, desaparece si el 
individuo se sitúa en posición semisentada o sea 
colocando el tronco de tal manera que forme un 
ángulo de 45 grados con el plano del lecho o de la 
mesa de examen. Si la ingurgitación yugular per- 
siste en esta posición de 45 grados se puede con- 
cluir que la presión venosa está aumentada; si la 
presión está muy elevada, esta ingurgitación per- 
sistirá cuando el paciente se siente completamente 
e, inclusive, cuando se coloque en posición de pies. 
Para apreciar el grado de ingurgitación yugular el 
examinador deberá cerciorarse de que alrededor 
del cuello y del tórax no haya ropa que ocasione 
constricción; la cabeza del paciente puede estar 
descansando sobre una almohada pero el cuello no 
debe estar flexionado, es decir que la cabeza debe 
hallarse en el mismo plano que el tórax. 
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ara:el examen físico delos: distintos órganos y aparatos... 


La presión venosa disminuye en el momento 
de la inspiración y aumenta en la espiración; si 
sucede lo contrario (signo de Kussmaul) hay que 
sospechar una pericarditis constrictiva o una car- 
diomiopatía restrictiva. 


Con la siguiente técnica se puede estimar la 
presión venosa con mejor precisión: se coloca al pa- 
ciente en posición semisentada y se observa la vena 
yugular; si no se aprecia bien el límite de la vena, 
se aumenta o se disminuye el ángulo que el tronco 
forma con el plano de la mesa de examen, hasta 
encontrar una posición que permita visualizar bien 
el límite superior de la columna de sangre dentro 
de la vena; se mide la distancia vertical que desde 
el ángulo de Louis del esternón va hasta la altura a 
que se encuentra el límite superior de esa columna 
de sangre (Fig. 11.2) y a esa medida se le añaden 
5 em., que es la distancia que hay entre el ángulo 
de Louis y la aurícula derecha; esta distancia de 5 
cm. permanece constante cualquiera que sea el án- 
gulo en que se haya colocado el tronco del paciente. 
Como atrás se dijo, la presión venosa normal osci- 
la entre 5 y 10 cm de agua; de ello se deduce que 
la altura de la columna sanguínea por encima del 
ángulo de Louis normalmente no debe exceder de 
5 em. Aunque una medida tomada en esta forma 
da la sensación de mayor precisión, en la práctica 


es suficiente valorar la presión venosa calificándola . 


como normal, ligeramente 'aumentada, mediana- 
mente aumentada o muy aumentada. 


La circunstancia que con más frecuencia oca- 
siona aumento de la presión venosa y, por ende, 
ingurgitación yugular a 45 grados es la falla ventri- 
cular derecha; con menos frecuencia puede verse en 
casos de pericarditis constrictiva y de obstrucción 
de la vena cava superior; en esta última circunstan- 
cia las venas están distendidas pero no presentan 
pulso venoso. 


Si no hay ingurgitación yugular pero se sos- 
pecha la presencia de falla cardíaca derecha puede 
resultar útil la prueba del reflujo hepatoyugular: 
con la palma de la mano se ejerce presión soste- 


Vena yugular externa 


columna de sangre 
JE AE Ángulo de Louis 


Nivel de la aurícula 
: (está 5 cm por debajo del ángulo de Louis) 


nida (durante 15-30 segundos) sobre el cuadrante 
superior derecho del abdomen en dirección de abaj 
hacia arriba; normalmente la presión venosa yugu 
lar no se altera con esta maniobra pero, si hay fall 
cardíaca derecha, aumenta la presión dentro dela; 
yugulares lo que se traduce por ingurgitación, de 
esas venas. Explicación del fenómeno: al comprimir : 
un hígado congestionado aumentará el retorno ve 
noso hacia la aurícula derecha (este retorno obvi: 
mente será mayor cuanto mayor sea la congestió 
hepática); un ventrículo derecho en falla es inca: 
paz de manejar ese volumen de sangre adicional;: 
el cual se remansa en la aurícula derecha y en las. 
venas yugulares. Cuando se hace esta maniobr; 
hay que cuidar de que el paciente no suspenda le 
respiración o no puje porque ello aumenta la ingur 
gitación yugular. 


Semiología del pulso yugular 


Para entender mejor esta semiología debemo 
estudiar primero las ondas del pulso venoso, la 
cuales dependen de los cambios de presión 'en:1l: 
aurícula derecha y nada tienen que ver c 
vidad del ventrículo izquierdo. 

so venoso. son registradas: gráficama 

el debogramay el cual normalmente presenta tre 
ondas o deflexiones positivas y dos deflexion. 
negativas (estúdiense con cuidado las figurasl 
y 11.13 en donde se ve la correspondencia de lo 
distintos fenómenos del ciclo cardíaco); las d 
flexiones positivas se denominan a, c y v; las de 
flexiones negativas se denominan x y y. La ond: 
a del flebograma traduce la sístole auricular, :L: 
onda c es debida al aumento de presión que,' 6: 
el sistema venoso, determina el ascenso del p: 
de los ventrículos durante su contracción sistólic; 
aunque, en parte, es también ocasionada por 
pulsación de la arteria carótida transmitida al. 
vena yugular; lo que en definitiva importa es tene: 
el concepto de que la onda c coincide con el inici 
de la sístole ventricular; por tal razón, el tiemp 
transcurrido entre las ondas a y c mide el tiemp: 


Nivel de-la 


Presión venosa 


Figura 11.2. Presión venosa. Explicación en el texto 


Pulso 3 
venoso Y 


Onda “a”, sístole auricular. 


comp» 


antes de la sistole auricular). 


== 


A B 
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* Deflexión “x”; diástole auricular (obsérvese que el ventrículo se halla en sístole). 
Onda “v”, acumulación de sangre en la aurícula inmediatamente antes de la apertura de la tricúspide. 
Deflexión “y”, apertura de la WICUSpida, y paso de sangre de la aurícula al ventrículo (lo cual ocurre inmediatamente 


Figura 11.3. Patogenia de las ondas del pulso venoso en la yugular, 


de conducción aurículo-ventricular. La onda v es una 
onda de llenado pasivo y traduce la máxima acumu- 
lación de sangre en la aurícula derecha justo en el 
momento que precede al instante en que esa sangre 
va a precipitarse al ventrículo derecho por la aper- 
tura de la válvula tricúspide. La primera deflexión 
negativa u onda x del flebograma es producida por 
la diástole auricular (fenómeno que ocurre cuando el 
ventrículo está en mesosístole). La segunda deflexión 
negativa u onda y es ocasionada por la baja súbita de 
presión en la aurícula derecha debida al vaciamiento 
de esa auricula porque la sangre que contenía pasó 
al ventrículo. 


Hasta aquí lo relacionado con el flebograma. Va- 
mos a pasar ahora al examen clínico del pulso yu- 
gular. En una persona normal, el examinador debe 
buscar este pulso en los tejidos laxos de la base del 
cuello, en el ángulo que forma el músculo esterno- 
cleidomastoideo con la clavícula; si se proyecta tan- 
gencialmente sobre el cuello la luz de una linterna 
se aprecia mejor el pulso yugular y se debe poner 
especial cuidado en no confundirlo con movimientos 
transmitidos por pulsaciones de la arteria carótida; 
para ello deben utilizarse los siguientes criterios: 


1. A diferencia del pulso arterial, las suaves ondula- 
ciones del pulso venoso yugular no son palpables. 

2. La amplitud del pulso yugular disminuye en el 
momento de la inspiración. 


3. El pulso yugular puede abolirse mediante una 
presión digital ligera ejercida sobre la zona de 
entrada de la vena yugular en el tórax. 


Es importante tener en cuenta que el latido de 
una vena ingurgitada se aprecia con mayor nitidez 
en el sitio donde termina la ingurgitación, es decir 
justo en el nivel superior de la columna de sangre; 
en consecuencia, si la presión venosa está muy ele- 
vada, los latidos venosos aparecerán en la parte 
alta del cuello y muchas veces hay que ir a buscar- 
los a nivel del lóbulo de la oreja; se hace necesario 
en estos casos sentar completamente al paciente 
buscando que descienda el nivel de la ingurgitación 
para allí poder apreciar las ondas del pulso. Me- 
diante la simple inspección es posible observar, por 
cada ciclo cardíaco, dos ondas bien definidas en ese 
pulso. La auscultación cardíaca o la palpación del 
pulso carotídeo realizadas simultáneamente con la 
inspección del pulso venoso permiten constatar que 
la onda más ágil y rápida ocurre antes de la sístole 
del corazón (corresponde a la onda a del flebograma); 
esta onda está seguida de la depresión x; coincidien- 
do con la sístole ventricular se aprecia a veces una 
segunda onda positiva (que corresponde a la onda v 
del fiebograma) seguida de la depresión y que coinci- 
de con el comienzo de la diástole ventricular. 


Ondas a prominentes son el reflejo de una con- 
tracción auricular fuerte, lo que indica que la au- 


booksmedicos.org 


656: 


SEMIOEOGÍA MI 


rícula se contrae contra una resistencia anormal; 
ello ocurre en los siguientes casos: 


1. En la estenosis tricuspídea. 


2. Cuando está aumentada la resistencia al He- 
nado ventricular debido a la pérdida de la dis- 
tensibilidad diastólica que acompaña a la hi- 
pertrofia ventricular derecha; esta hipertrofia 
ocurre en todos los casos de hipertensión pul- 
monar y en la estenosis de la pulmonar. 


3. Cuando la aurícula se contrae en momentos en 
que la válvula tricúspide está cerrada o sea, en 
otros términos, cuando se contraen simultánea- 
mente las aurículas y los ventrículos; en tal cir- 
cunstancia se producen ondas a anormalmente 
grandes (gigantes) y entonces hay que distin- 
guir dos casos: 

a) Ondas a gigantes que aparecen en forma com- 
pletamente regular: ello se ve en los ritmos 
conexionales especialmente en la taquicardia 
paroxística conexional, y 


b) Ondas a gigantes que aparecen en forma irre- 
gular como ocurre en los casos de bloqueo au- 
riculoventricular completo, en la taquicardia 
paroxística ventricular y en la extrasistolia 
ventricular, situaciones estas en que, una que 
otra vez, una sístole ventricular coincide con 
la contracción auricular. 


Figura 11.4. Pulso yugular y sus variantes. A. Pulso nor-- 
mal. B. Pérdida de las ondas en tn caso de fibrilación au- 
ricular. C. Ondas a prominentes en un caso de estenosis 
tricupidea. D. Onda c-v (pulso venoso positivo) en un caso 
de regurgitación tricuspidea. E. Ondas x y y profundas en 
la pericarditis constrictiva. 


La onda c:es difícil, casi imposible, de precisar: 
por la simple inspección; por eso no entramos'a 
analizar las circunstancias en que se altera. 


. Recordemos que lá onda v coincide con el final 
de la sístole ventricular. Una onda úu dominante 
característica de insuficiencia de la válvula tricusp: 
dea; si esta regurgitación tricuspídea es moderada'la 
onda v no es muy prominente; cuando la regurgit: 
ción es severa desaparece el descenso x y ello, unido 
la gran prominencia de v origina una sola onda sistó: 
lica de gran tamaño (onda c-u); tal es el llamado pulso 
venoso positivo típico de la insuficiencia tricuspíde; 
En la figura 11.4 se muestran algunos Mebopramd 
representativos. 


Para recordar 


EXAMEN FÍSICO DEL CORAZÓN Y 
LOS GRANDES VASOS 


inspección y palpación 


En la exploración de la región precordial, la inspe 
ción y la palpación están íntimamente relacionad: 
pues la mayoría de los fenómenos-que se aprecian 
con la vista se pueden y se deben corroborar co: 
tacto. Por eso vamos a estudiar en conjunto esti 
dos métodos de exploración. 


La inspección se realiza con el paciente en deci 
bito dorsal. A más de- observar la región precordi: 
el examinador deberá darse cuenta de la confor: 
ción general del tórax para ver si existen anor, 
lidades (por ejemplo cifosis o escoliosis) capaces: 
alterar la posición del corazón y su funcionamie 
en seguida hay que tratar de descubrir si.enla 
gión precordial o en sus vecindades existen p' 
ciones las cuales pueden ser normales (comio: 
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Cuadro 11.4 
PULSOS VENOSO Y CAROTÍDEO 


iso del latido de la punta) o anormales (como es el 
sode la pulsación epigástrica y de las pulsaciones 
por dilataciones aneurismáticas); para apreciar en 
debida forma estos fenómenos se debe mirar al pa- 
ciente de frente y luego en forma tangencial. Las 
úlsaciones precordiales suelen verse con mayor 
claridad en la apnea postespiratoria porque en este 
momento el corazón está más próximo a la parrilla 
costal, Para inspeccionar el precordio en esta apnea 
durante un tiempo suficiente se le dan al paciente 
las siguientes órdenes: 


1. Respire hondo (o si el paciente es de clase baja: 
meta aire al pecho). 


Deje salir, o bote todo el aire. 
Manténgase así (o quédese quieto). 


'. Para llevar a cabo la palpación, se coloca pri- 
mero toda la palma de la mano sobre la región pre- 
“cordial para ver qué impresiones se reciben; luego 
se van colocando las yemas de los dedos en aque- 
llos espacios intercostales donde se desea precisar 
mejor los hallazgos. Lo primero que se debe ha- 
cer. es tratar de determinar el sítio donde late la 
punta o ápex del corazón. Normalmente el latido 
del ápex se percibe como un golpe o pulsación que 
cubre un espacio no mayor del de una moneda de 
tamaño mediano. Recordamos que la punta del co- 
razón está íntegramente constituida por la pared 
del ventrículo izquierdo (Fig. 11.5). Durante la sís- 
tole, este ventrículo rota hacia delante y hacia la 
derecha proyectando bruscamente el ápex contra 
la reja costal. Esto es lo que se percibe como latido 
o choque apexiano. Recomendación importante es 
la siguiente: si con el paciente en decúbito dorsal 
no se percibe el choque apexiano, se debe buscar- 
lo con el paciente en decúbito lateral izquierdo o 
sentado e inclinado hacia delante. Si a pesar de 
esto no se percibe, hay que tratar de palparlo en 
apnea postespiratoria, momento en que el corazón 
se aproxima al máximo a la pared torácica. Una 
vez que se descubra el latido del ápex, se marca 
con una señal o se deja en ese sitio la yema de un 
dedo de una de las manos y, con la otra, se procede 
a contar los espacios intercostales, sabiendo que 
el segundo espacio es el que está inmediatamente 
por debajo de la 2* costilla y que esta costilla es la 
que se inserta exactamente en el ángulo de Louis 
del esternón. El ápex cardíaco normalmente se en- 
cuentra en el cuarto o quinto espacio intercostal 


izquierdo en su intersección con la línea mediocla- 
vicular. Esta localización varía hgeramente con la 
respiración, la posición del cuerpo y el hábito físico 
del individuo: en la inspiración profunda el ápex 
se desplaza un espacio intercostal hacia abajo; en 
los decúbitos laterales se desplaza ligeramente ya 
hacia la derecha, ya hacia la izquierda; en los suje- 
tos longilíneos de tórax estrecho puede ser normal 
encontrar el impulso apical en el sexto espacio. 
Hay que ser meticuloso en la búsqueda del ápex 
porque, a no ser que se trate de un paciente muy 
obeso, la ausencia del latido apexiano es signo de 
enfermedad o de anomalía: ejemplo: enfisema pul- 
monar, dextrocardia, derrame pericárdico. 


Cuando hay un crecimiento definido del ven- 
trículo izquierdo, el ápex se desplaza hacia fuera 
y especialmente hacia abajo pudiendo llegar a 


encontrarse, si el crecimiento es considerable, en 


Figura 11.5. Cara anterior del corazón destinada a mostrar: 


a) Que.el apex (punta del corazón) está formado por el V.I: 
el sitio del ápex indica el tamaño de ese ventrículo; y 

b) Que el V.D. está situado detrás del esternón y parte 
de la reja costal izquierda: la presencia de pulsaciones 
paraesternales izquierdas es el mejor signo que indica 
la presencia de cardiomegalia derecha. 
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el séptimo espacio intercostal y en la línea axilar 
media. A propósito de la cardiomegalia izquierda 
debemos decir que es importante distinguir entre 
hipertrofia y dilatación. La hipertrofia es el resul- 
tado de una sobrecarga de presión (v.g. estenosis 
aórtica, hipertensión arterial); el ventrículo hiper- 
trofiado golpea vigorosamente contra.la reja cos- 
tal pero apenas produce ligeras desviaciones de la 
punta. La dilatación es ocasionada por sobrecarga 
de volumen (insuficiencia aórtica, insuficiencia 
mitral); ella es la qué hace descender y desviarse 
hacia fuera el ápex cardíaco; además, el área del 
impulso se agranda y el examinador siente en cada 
sístole como si una bola penetrara en su mano (es el 
Hamado choque apexiano en cúpula). Naturalmen- 
te que aquellas entidades que comienzan hipertro- 


fiando el ventrículo izquierdo, a la larga acaban por - 


dilatarlo. 


Las maniobras exploratorias más útiles para 
detectar el crecimiento ventricular derecho son la 
búsqueda del latido paraesternal izquierdo que lo 
hace el examinador colocando las yemas de sus 
dedos en los espacios intercostales izquierdos cer- 
ca del esternón (Fig. 11.6), o la búsqueda de pul- 
saciones subxifoidianas o epigástricas mediante la 

. técnica que se muestra en la figura 11.7. Cuando 
hay cardiomegalia derecha el ápex puede desviar- 
se'hacia fuera pero no hacia abajo; además, en tales 
casos el ápex no se palpa tan prominente como en 
la cardiomegalia izquierda; inclusive, una marcada 
cardiomegalia derecha torna difícil la palpación del 
latido apexiano porque el acentuado crecimiento del 
ventrículo derecho hace que el ventrículo izquierdo 
se dirija un tanto hacia atrás. 


Los crecimientos biventriculares se mani- 
fiestan por la presencia de un latido paraesternal 
izquierdo asociado a una pulsación apexiana des- 
viada hacia abajo y hacia fuera. En relación con lo 
dicho debemos, sin embargo, anotar dos cosas: 

+ Que personas delgadas en buena salud, espe- 
cialmente si son jóvenes, pueden presentar pul- 
saciones moderadas a lo largo del borde izquier- 
do del esternón sin que ello tenga significado 
patológico, y * - q 

o (Que aunque el ventrículo «derecho esté agran- 


. el epigastrio. Todo-lo mencionado hay que descar. 


Figura 11.7. Investigación de cardiomegalia derecha; 
búsqueda de pulsaciones subxifoidianas. 


dado, puede que no se encuentren pulsacione; 
paraesternales si la persona es muy obesa o si, 
como ocurre en pacientes con EPOC; el corazón 
se halle alejado de la pared torácica a consecuen! 
cia de, pongamos por caso, una lengúeta pulmo: 
nar enfisematosa que se haya interpuesto en: 
el corazón y la parrilla costal. Un ápex desviad 
hacia arriba se puede ver en cualquiera de-la; 
circunstancias que, al aumentar la presión intr. - 
abdominal, elevan el diafragma: ascitis volumi: 
nosa, “acentuado meteorismo, útero grávido: 
tumores intraabdominales grandes, 


Un aumento de, la fuerza del latido cardíaco 
perceptible a la palpación se encuentra en aq 
llas entidades que producen eretismo (excitación 
anormal) del corazón: hipertiroidismo, anemia; 
tenosis mitral, taquicardia paroxística y neurosis 
cardíaca (estados de ansiedad). si 


Hablando nuevamente de las pulsaciones ep 
gástricas añadiremos lo siguiente: en las person. 
longilíneas es nofmal ver unas pulsaciones.oc: 
sionadas por los latidos aórticos; si son muy. acens 
tuadas hay que pensar en un aneurisma aórtico 
o en una insuficiencia aórtica que origine el 11: 
mado pulso saltón; la pulsación hepática debida a 
insuficiencia tricuspídea puede verse también: en 


“Figura 14.6. Investigación: «del 
cardiomegalia derecha; los..d6= 
dos se colocan entre los espa: 
cios intercostales a la izquierda 
del esternón. 
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tarlo antes de aceptar que la causa de la pulsación 
epigástrica sea una cardiomegalia derecha. 


Cualquier condición que produzca un despla- 
zamiento del mediastino ocasionará también un 
desplazamiento del ápex; así, los derrames pleu- 
rales abundantes, si son derechos, desplazarán el 
corazón hacia la izquierda, y si son izquierdos lo 
desplazarán hacia la derecha; esto último desvía el 
latido apexiano hacia adentro o lo hace desaparecer 
del-todo; igualmente, las atelectasias pulmonares 
masivas, si son derechas traccionarán el corazón 
hacia la derecha, y si son izquierdas lo traccionarán 
hacia la izquierda. 


Una pulsación en el área de los primeros es- 
pacios intercostales derechos puede indicar la pre- 
sencia de un arco aórtico derecho (fenómeno que 
ocurre en la tetralogía de Fallot) o una dilatación 
''aneurismática de la aorta ascendente. 


Con cierta frecuencia se observan y se palpan 
pulsaciones de la arteria pulmonar en el 2” espa- 
cio intercostal izquierdo en casos de hipertensión 
pulmonar, de dilatación postestenótica de la arte- 
ria pulmonar o de aumento del gasto del ventrículo 
derecho; no olvidar, sin embargo, que pulsaciones 
similares a éstas pero moderadas pueden ser nor- 
males en niños o en personas muy delgadas. 


Una retracción sistólica de la región del ápex 
(impulso cardíaco negativo) se considera como sig- 
no de pericarditis adhesiva; hay sin embargo indi- 
viduos normales que exhiben una retracción sistó- 
lica del espacio intercostal donde se ubica el ápex; 
en consecuencia, para diagnosticar pericarditis ad- 
hesiva hay que estar seguros de que lo que se retrae 
en el momento de la sístole no sólo es el espacio 
intercostal sino también la costilla. 


Hay otros dos fenómenos que se pueden perci- 
bir mediante la palpación, pero ellos no se imponen 
de entrada al examinador sino que es necesario 
que éste procure aguzar su sentido del tacto con 
la definida intención de buscarlos e identificarlos; 
estos fenómenos son: 


1. Los ritmos de tres tiempos y los galopes, fenóme- 
nos éstos que tienen muchas veces una manifes- 
tación más tactil que auditiva; su mecanismo y 
su significado se analizan más adelante en el 
aparte dedicado a la auscultación del corazón. 


2. Los frémitos (llamados también estremecimien- 
tos catáreos y “thrills”) que son unas finas vi- 
braciones muy parecidas a las producidas por 
el ronroneo de un gato, y que no son otra cosa 
que la traducción tactil de un soplo cuando éste 
adquiere cierta intensidad; de ahí la norma si- 
guiente: cualquier sensación vibratoria que me- 
diante el tacto se perciba en el pecho pero que 
a la auscultación no se acompañe de soplo no 
se puede considerar como un frémito. Cuando el 
examinador encuentra un frémito debe descri- 
bir su intensidad, su localización, y el momen- 


to.que ocupa dentro de la revolución cardíaca 
usando la misma técnica que adelante se des- 
cribe para caracterizar los soplos. En relación 
con este tópico es necesario mencionar que, 
cuando los latidos del corazón son muy fuer- 
tes, pueden producir una sensación que simula 
un frémito, pero si bien se la analiza se llega 
a precisar que se trata de una sensación gol- 
peante y no vibratoria. Los soplos de tono gra- 
ve, aunque sean de poca intensidad, también 
pueden acompañarse de frémito; es el caso del 
soplo (retumbo) mesodiastólico de la estenosis 
mitral, entidad en la que el soplo y el frémito 
diastólico se perciben en la región del ápex. 


Después de palpar el precordio, es necesario 
palpar la horquilla supraesternal para ver si se 
perciben frémitos o pulsaciones que podrían deber- 
se a un aneurisma, a una elongación de la aorta o 
a una estenosis aórtica. Finalmente, es útil palpar 
simultáneamente el choque de la punta y la pulsa- 
ción carotídea con el fin de apreciar el tiempo de 
eyección que estaría representado por la diferencia 
de tiempo entre esos dos impulsos. 


Percusión del corazón 


FPécnica 


-La percusión del área precordial debe hacerse ci- 


ñéndose estrictamente a la técnica que se detalló 
a propósito del pulmón; debe percutirse con golpes: 
ligeros que tengan el mismo ritmo y la misma in- 
tensidad. La percusión debe iniciarse en el hemitó- 
rax izquierdo de afuera hacia dentro, partiendo de 
la línea axilar anterior y siguiendo los espacios in- 
tercostales (percusión convergente); generalmente 
se comienza recorriendo el segundo espacio; luego 
se pasa al tercer espacio, y así se va descendiendo 
hasta llegar al quinto y aún al sexto si es el caso. 
Después se percute en forma parecida el hemitórax 
derecho pero aquí ya no hay necesidad de alejarse 
gran cosa del borde esternal derecho. La razón de 
que se aconseje percutir en esta forma convergente 
es que así se pasa del tejido pulmonar que es reso- 
nante a las estructuras cardíacas que son primero 
submates y luego mates; y al oído le es más fácil 
apreciar el cambio de resonancia a matidez que lo 


_ contrario; para hacer esta percusión algunos mé- 


dicos prefieren mantener el dedo plexímetro pa- 
ralelo a las costillas en tanto que otros prefieren 
colocarlo paralelo a los bordes del corazón; cual- 
quiera de las dos formas es satisfactoria siempre 
que se la ejecute con la técnica adecuada. 


Hallazgos normales 

El objeto principal de la percusión es tratar de de- 
limitar el área cardíaca y formarse una idea sobre 
el tamaño del corazón. Los principiantes, al tratar 
de delimitar el área de matidez cardíaca, golpean 
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Figura 11.8. Áreas de submatidez y matidez cardíaca. 
Submatidez: zona punteada. Matidez: zona rayada. 


con demasiada fuerza, y así no pueden apreciar los 
ligeros cambios de tono y sonoridad; insistimos en 
que esta percusión debe hacerse con la mayor sua- 
vidad posible. La matidez cardíaca normal está 
formada por una zona central de matidez comple- 
ta (matidez absoluta) que corresponde al área en 
que el corazón está en contacto directo con la caja 
«torácica (Fig. 11.8). Esta área de matidez absoluta 
tiene forma aproximadamente triangular; su vér- 


ticé, trunco, está dirigido hacia arriba y se sitúa a 


la altura de la tercera o cuarta costilla; su borde 
derecho linda con el borde derecho del esternón; 
hacia fuera, en el hemitórax izquierdo, va hasta 
las proximidades del ápex, y hacia abajo se conti- 
núa con la matidez del lóbulo izquierdo del hígado. 
Por fuera de esta zona de matidez absoluta existe 
un área de submatidez (llamada también matidez 
relativa), que está en relación con la parte de cora- 
zón recubierta por las lengúetas pulmonares (Fig. 


Área de submatidez cardíaca 


Submatidez hepática 


É Área de matidez hepática 


Figura 11.9.-Areas de matidez cardíaca y hepática. 


11.8). La matidez cardíaca, absoluta o relativa,'n 
debe sobrepasar hacia afuera la línea medio cla. 
vicular; otro parámetro que puede usarse es el: 
guiente: en el hombre normal promedio la matide 
cardíaca (absoluta o relativa) no debe extenders 
hacia la izquierda más allá de 10 cms. contados 
a partir de la línea medioesternal en el 4% o 5 es: 
pacio intercostal. A pesar de que una porción de 
corazón se sitúa a la derecha del esternón, no h: 
matidez cardíaca en esa zona debido a la relati 
va profundidad de la víscera y a la resonanci; 
del plastrón esternocostal. En mujeres de seno: 
grandes y colgantes es prácticamente imposible 
estimar el tamaño del corazón mediante la percu-: 
sión. En la figura 11.9 se representan las áreas d. 
matidez y submatidez cardíacas así como la ma: 
tidez y submatidez hepática y el área semiluna; 
de Traube que es hipersonora o timpánica debido: 
al gas que se acumula en la gran tuberosidad.de 
estómago. En caso de dextroposición la matide 
obviamente se encontrará al lado-derecho. 


Hallazgos anormales 


Una matidez cardíaca que se extienda más a 
de 10 cms hacia la izquierda de la línea medio 
esternal a la altura del cuarto o quinto espacio,. 
que sobresalga de la línea medio clavicular.es 
fenómeno anormal que puede ser debido a agran: 
damiento cardíaco, a derrame pericárdico o a des 
plazamiento del corazón. En- presencia de un de 
rrame pericárdico de cierta magnitud, la matid: 
cardíaca aumenta en todas direcciones, adqu 
forma triangular (Fig. 11.104) y, percutiendo 
paciente en distintas posiciones se puede apreci 
que el área de matidez aumenta en la parte supe 
rior cuando el paciente se coloca en decúbito por: 
que en esta posición el líquido se desplaza haci. 


Área de matidez cardíaca 


Área de Traube (timpanismio) * 
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Figura 11.10, Derrame pericárdico. Efecto de la posición sobre la silueta del área de matidez. A. Paciente de pie. 
B. Paciente acostado. Las rayas verticales representan la silueta cardíaca normal: las rayas diagonales representan el 


derrame pericárdico. 


la base, y que, por el contrario, el área de matidez 
disminuye en ese mismo sitio cuando él paciente 
adopta la posición erecta porque entonces el líquido 
desciende hacia las zonas inferiores (Fig. 11.10B). 
Muchos insisten en que este cambio de nivel es lo 
que permite diferenciar un derrame pericárdico de 
una cardiomegalia, pero el fenómeno no siempre 
se da, y muchas veces es difícil de apreciar. Otro 
dato útil en este diagnóstico diferencial es ver qué 
relación tiene el choque de la punta con el límite 
de la matidez; si este choque está desplazado ha- 
cia afuera y abajo debe pensarse en cardiomegalia, 
pero si está ascendido situándose adentro y arriba 
del límite inferior de la matidez es más probable 
el derrame pericárdico. No olvidar, sin embargo, 
que cuando los derrames adquieren cierta mag- 
nitud con mucha frecuencia hacen desaparecer el 
choque apexiano. En el segundo espacio intercostal 
izquierdo no debe percutirse normalmente ninguna 
matidez; cuando en este espacio se percute un área 
de matidez, así sobresalga ella unos pocos centíme- 
tros del borde esternal, debe pensarse que la arte- 
ria pulmonar está dilatada. Presencia de matidez 
en el segundo o tercer espacio intercostal derecho 
se debe generalmente a la existencia de un aneu- 
risma de la aorta ascendente. Matidez cardíaca a 
la derecha del esternón en el cuarto o quinto es- 
pacio intercostáal es debida a derrame pericárdico o 
a marcada dilatación de la aurícula derecha; estas 
dos circunstancias pueden diferenciarse porque el 
derrame generalmente borra el ángulo cardiohe- 
pático (o cardiofrénico). Debemos recordar además 
que todo lo que aumente la presión intraabdominal 


(embarazo, ascitis voluminosa, tumores abdomina- 
les grandes) ocasiona elevación del diafragma y 
ello es capaz de producir desplazamiento del cora- 
zón hacia arriba y aumento de su área de matidez.. 
Disminución o desaparición del área de matidez 
cardíaca es un signo bastante sugestivo de enfi- 
sema pulmonar; con menos frecuencia esta dismi- 
nución puede ser causada por la presencia de un 
neumotorax izquierdo. o de neumopericardio. 


Valor de la percusión pree 
Algunos autores opinan que la percusión del área 
precordial es la técnica exploratoria menos útil y 
cada día menos usada en el examen físico del cora- 
zón debido a que se ha comprobado que la informa- 
ción que da en relación con el tamaño del corazón 
es bastante inexacta; se afirma igualmente que las 
guías más valederas para determinar el tamaño del 
corazón son la ubicación del ápex y la radiografía. 
Desafortunadamente, en ocasiones no es posible 
determinar el sitio de la punta en los muy obesos o 
en las mujeres con senos prominentes. Por otro lado 
es necesario recordar que el médico (especialmente 
el que ejerce en nuestro medio) muchas veces no 
tiene a su alcance un laboratorio de rayos X y que, 
en cambio, sus manos y oídos sí puede llevarlos con- 
sigo a cualquier parte. Mucha de la desconfianza en 
este método exploratorio nace de que se le pide más 
de lo que puede dar. Cuando se practica conociendo 
y tomando en cuenta sus limitaciones se logra obte- 
ner de él información bastante útil. 
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écnicas para 


AUSCULTACIÓN 


Primera Parte 


lidades 


Los informes que proporciona la auscultación del 
corazón son sumamente valiosos. Debemos sí ad- 
vertir que es un procedimiento de difícil dominio. 
Aún realizada en las mejores condiciones se pue- 
den encontrar tropiezos para captar sus distintos 
matices e interpretarla en forma correcta. Llevar- 
la a cabo en ambiente ruidoso o en forma apresu- 
rada es exponerse a cometer grandes errores. 


A los ruidos del corazón hay que establecerles, 


como a cualquier otro sonido, su intensidad, su tono . 


y su timbre; estas características ya fueron analiza- 
das atrás en el capítulo 2. Algunos de los sonidos, 
normales o anormales, que se auscultan en el co- 
razón son de baja frecuencia (tono bajo), es decir 
están en esa gama de sonoridad que el oído percibe 
con dificultad; por eso es importante que el estu- 
diante se interese en entrenar el oído para percibir 
los sonidos de tono bajo o aquellos otros que, aún 
siendo de tono alto, sean de poca intensidad. Recor- 
damos que los sonidos de tono bajo se oyen mejor 
con la campana del fonendoscopio. 


Técnica 


Igual que para la auscultación torácica, la del cora- 
zón puede ser mediata (utilizando el fonendoscopio) 


Figura 11.11. A. Focos de auscultación. FM, foco mitral, FT, foco tricupideo; FA, foco aórtico; FP, foco pulmonar; FAA, 
aórtico accesorio; ME, región mesocárdica. B. Focos anatómicos. . ; 


o inmediata (aplicando el pabellón auricular directa 
mente sobre la región precordial). Se debe auscultar 
por separado cada uno de los focos auscultatorios los. 
cuales tienen la siguiente ubicación (Fig. 11.114): 


+ Foco aórtico: en el segundo espacio intercostal de: 
recho inmediatamente por fuera del esternón. ; 


> Foco pulmonar: en el segundo espacio inter: 
costal izquierdo inmediatamente por fuera dé 
esternón. 


+ Foco mitral (foco del ápex o punta del corazó 
en el quinto espacio intercostal izquierdo en:s 
intersección con la línea medioclavicular. 


> Foco tricuspídeo: en la unión del apéndice xif 
des y el esternón. E 


+ Foco aórtico accesorio: en el tercer espacio. 
tercostal izquierdo a unos 2 em del borde'iz 
quierdo del esternón. A 


Si la extremidad inferior del esternón y 
apéndice xifoides se hallan un poco hundidos, 
que dificulta la colocación del fonendoscopio, éste s 
debe colocar en la unión del 4% o 5” espacio con el é 
ternón para escuchar allí los sonidos tricuspídeos 
Es necesario advertir que no se deben confundir lo; 
focos anatómicos con los focos auscultatorios pue: 
estos últimos no corresponden al sitio anatóm 
donde se proyectan en la cara anterior del tórax 
diferentes válvulas (Fig. 11.11B). Al principi 
le cuesta trabajo asimilar el hecho de que el fi 
pulmonar está a la:izquierda y el foco aórtico 
derecha; como nemótecnia puede usarse la pa. 


Válvula pulmon 
Válvula aórtica 


Válvula mitral: 


Válvula tricúspide 
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ra “PLDA” que quiere decir: Pulmonar-Izquier- 
a, Derecha-Aórtico. 

Los focos de auscultación atrás mencionados 
on válidos en las personas sin cardiomegalia; en 
aso de acentuada cardiomegalia, ya derecha, ya 1z- 
uierda, pueden variar notablemente los sitios don- 

de se auscultan mejor las distintas válvulas; esto 
“quiere decir que las áreas de auscultación no son 
fijas ni estáticas, sino que son dinámicas y cambian 
con las alteraciones de la anatomía y de la proyec- 
ción superficial de las cámaras cardíacas. 


Ejemplos: 
» Un agrandamiento del ventrículo derecho des- 
plaza el ápex hacia afuera y hacia atrás lo que 


hace cambiar el sitio donde se ausculta mejor 
la válvula mitral. 


+  Elsoplo protodiastólico de la insuficiencia aórti- 
ca se ausculta mejor a la izquierda del esternón 
(foco aórtico accesorio); pero si la aorta está no- 
toriamente dilatada el soplo se auscultará me- 
jor a la derecha del esternón. 


Es importante auscultar siempre en forma sis- 
tematizada. En realidad da lo mismo comenzar por 
el foco de la punta y terminar en el pulmonar que al 
contrario. Lo indispensable es no pasar por alto la 
auscultación de ninguno de los focos mencionados 
ni de la región mesocárdica. 


Después de haber auscultado al paciente en 
decúbito dorsal, en decúbito lateral izquierdo y en 
posición sentada, se le debe auscultar además en las 
apneas post-inspiratoria y post-espiratoria pues, 
adelante se verá, es importante apreciar cómo se 
comportan los sonidos en estos momentos. Por otra 
parte, si se juzga necesario, habrá que auscultar al 
paciente en posición de pies. 

Diremos finalmente que, tratándose de la aus- 
cultación cardíaca, hay factores que operan nega- 
tivamente dificultando una buena exploración. 
Ellos son: 


1. Relacionados con el paciente: son más que todo 
impedimentos mecánicos como el grosor de la 
pared (obesidad), las deformaciones esqueléti- 
cas, el hiperinflamiento pulmonar (enfisema), y 
“el grosor del tejido mamario en las mujeres; es- 


Apex 


Pulso carótideo 


tosimpedimentos dificultan mucho la ausculta- 
ción y pueden hacer que una afección cardíaca 
pase inadvertida. 


2. Relacionados con el médico: incluyen déficit au- 
ditivo, falta de atención o de concentración (can- 
sancio, falta de sueño) y falta de conocimientos. 


3. Factores relacionados con el estetoscopio: tama- 
ño y tensión del diafragma, tamaño de la cam- 
pana, longitud y permeabilidad de los tubos, 
tamaño y ajuste de las ojivas auriculares. 


Todos estos factores, que parecen obvios y a los 
que aparentemente se les da poca importancia, a 
menudo conducen a errores en la exploración del 
corazón. 


Ruidos cardíacos normales 


Normalmente se oyen dos ruidos (Fig. 11.12): 


>» Un primer ruido (R1) de baja tonalidad, grave, 
sordo y ligeramente prolongado, que coincide con 
la contracción de los ventrículos o sea con la sísto- 
le; este ruido es producido principalmente por el 
cierre de las válvulas auriculoventriculares; aún 
se discute la participación que en la génesis de 
este ruido tiene la contracción muscular. 


+ Unsegundo ruido (R2), corto y de tonalidad más 
alta que la de R1, ocasionado por el cierre delas 
válvulas sigmoideas aórtica y pulmonar; este. 
ruido coincide con el momento en que se inicia 
la distensión ventricular o-sea con la diástole. 


En los focos mitral y tricuspídeo el primer 
ruido generalmente es más intenso y prolongado 
que el segundo. En los focos de la base (aórtico y 
pulmonar) es el segundo ruido el que se ausculta 
con mayor intensidad. Dependiendo de la edad, la 
constitución física y la actividad circulatoria en un 
momento dado, los ruidos cardíacos pueden nor- 
malmente presentar variaciones es su intensidad. 
En los jóvenes delgados de tórax longilíneo, los rui- 
dos pueden ser bastante fuertes, especialmente si 
hay taquicardia; en cambio, en los obesos de tórax 
brevilíneo, los ruidos se auscultan apagados y en 
ocasiones se hacen casi inaudibles. 


Figura 11.12. Primer ruido (R1) y segundo ruido (R2) del corazón sincronizados con el pulso carotideo. 
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Los dos ruidos del corazón están separados + Entre el segundo ruido y el primer ruido de] 
por dos silencios: revolución cardíaca siguiente se encuentra él 
+ Entre el primero y el segundo ruido se encuen- gran silencio. : 


tra el pequeño silencio. 


Pulso yugular 


Válvulas A-V 
cerradas 


Válvulas A-V 
abiertas 


Válvulas sigmoideas 
cerradas 


Válvulas sigmoideas 
abiertas 


Presión Intraventricular 


Apertura válvulas A-V 


Electrocardiograma 


Fonocardiograma 


=> Válvulas cerradas A A ===. Válvulas abiertas 


Figura 11.13. Correlación de la presión intraventricular con el pulso yugular, el ECG y el fonocardiograma. Significado:d 
los trazos verticales: 

1. presístole. 2. período isométrico sistólico. 3. período de expulsión máxima. 4. periodo de expulsión reducida 
5. protadiástole. 68. período isométrico diastólico. .7. período de llenado rápido. 8. período de llenado lento;.:: 


; La figura 11.13 es un diagrama donde se mues- 
tra la relación de los ruidos cardíacos con los fenó- 
“menos hemodinámicos que ocurren en el corazón, 
las grandes arterias y las venas yugulares. Si el es- 
tudiante quiere progresar rápidamente en el apren- 
dizaje de la auscultación del corazón debe analizar 
co cuidado este diagrama y fijarlo en su mente en 
forma tal que pueda reproducir de memoria en un 
papel el mayor número de detalles. 


+ Clínicamente hablando, el primer ruido más el 
pequeño silencio constituyen la sístole;-a todo fenó- 
meno que se sitúe en este tiempo (v.g, un soplo) se le 
aplica el calificativo de sistólico. Y el lapso compren- 
dido entre la caída de las sigmoideas y el primer rui- 
do siguiente se denomina diástole y en consecuencia, 
a todo fenómeno que se presente en este tiempo se le 
aplica el calificativo de diastólico, 


En algunas circunstancias se puede escuchar 
otro ruido hacia la mitad de la diástole al que se 
da el nombre de tercer ruido, e inclusive un cuarto 

ruido antes de la sístole. Adelante se precisará me- 
jor la ubicación del tercero y del cuarto ruidos del 
corazón y se estudiará su significado. 


Recomendaciones importantes 


Antes de seguir adelante con los hallazgos anorma- 
les de la auscultación debemos hacer las siguientes 
recomendaciones: 


1. El estudiante debe iniciarse en la práctica de la 
auscultación con la intención definida de esfor- 
zarse por precisar las características de los dos 
ruidos cardíacos en los distintos focos de aus- 
cultación; desafortunadamente, no sólo los es- 
tudiantes sino muchos médicos, muestran un 
interés tan exagerado en descubrir soplos, que 
descuidan el análisis detallado de los ruidos; 
téngase siempre presente que la acentuación, el 
velamiento, la desaparición, el cambio de tono 
y el desdoblamiento de los ruidos cardíacos son 
fenómenos que proporcionan información muy 
valiosa en relación con el estado anatómico y el 
funcionamiento del corazón. 


2. Para analizar un determinado fenómeno aus- 
cultatorio (ruido, soplo, frote, etc.) es necesario 
escucharlo en forma específica y “aislada”, es 
decir, hay que concentrar la atención en ese de- 
terminado ruido haciendo abstracción momen- 
tánea del resto de fenómenos auscultatorios. 


3. Siempre que se ausculte el corazón deben usar- 
se distintas maniobras que hacen más audibles 
los diferentes sonidos; tales las maniobras de 
auscultar al paciente en los momentos de las 
apneas post-inspiratoria y post-espiratoria, o 
las de auscultarlo en decúbito lateral izquierdo, 
en posición sentada, inclinado hacia adelante, e 
incluso en posición de pies, porque ocurre que 
los fenómenos auscultatorios se perciben mejor 
en una posición que en otra. 


4. Lo primero que debe hacer el examinador es 
poner toda su atención y emplear todos los re- 
cursos necesarios para identificar el primero y 
el segundo ruido del corazón; para ello se debe 
adquirir el sentido del orden temporal en que 
aparecen estos fenómenos y aprender a identi- 
ficar ese orden correlacionándolo con otros fe- 
nómenos de más fácil apreciación. Cuando no 
hay taquicardia acentuada basta con identificar 
los dos silencios para saber que el primer rui- 
do es el que está después del gran silencio y el 
segundo ruido el que-está después del pequeño 
silencio. Cuando el corazón se acelera los dos 
silencios tienden a igualarse y, si la taquicardia 
es acentuada, llega un momento en que no pue- 
den distinguirse; en estas circunstancias, para 
poder identificar los ruidos hay que recurrir a la 
maniobra de auscultar el corazón y simultánea- 
mente palpar el choque de la punta o el pulso 
carotídeo para ver cuál de los dos ruidos coinci- 
de con el impulso apical 'o con la onda pulsátil. 
Si el ápex cardíaco no se percibe y hay dificultad 
en palpar el pulso carotídeo se puede utilizar 
como punto de reparo el pulso radial pero ello 
es menos aconsejable porque.el pequeño tiempo 
que gasta la onda pulsátil para ir del ventrículo 
a la muñeca produce un ligero distanciamiento 

- de los dos fenómenos. Otra técnica para la iden- 
tificación de los ruidos consiste en auscultar con 
cuidado los focos de la base, donde el segundo 
ruido es el más fuerte y, después de familiari- 
zarse bien con este segundo ruido, ir corrien- 
do lentamente el fonendoscopio hacia el ápex 
tratando de que el oído no pierda la ubicación 
acústica de ese ruido. Si no se identifican correc- 
tamente el primero y el segundo ruidos no se po- 
drá definir adecuadamente el momento que los 
soplos y demás ruidos agregados ocupan dentro 
de la revolución cardíaca. 


5. El examinador debe concentrarse en lo que escu- 
cha, recordando que no es lo mismo otr que escu- 
char; cualquier persona con' integridad de su apa- 
rato auditivo puede oír, pero solamente escucha 
quien analiza los sonidos, los correlaciona y los 
integra con sus conocimientos. La auscultación 
del corazón solo se aprende auscultando más y 
más pacientes (el estudiante no debe perder la 
oportunidad de auscultar a la mayoría de sus 
allegados). Las ayudas audiovisuales (fonocar- 
diogramas, videos, etc.) son útiles pero nunca 
pueden sustituir la experiencia de auscultar pa- 
cientes individuales. Los inevitables errores que 
el estudiante comete al principio, deben estimu- 
larlo a perseverar en sus esfuerzos. 


En la figura 11.14 se resumen las claves de 
una auscultación eficiente; recomendamos al es- 
tudiante que las observe con cuidado y las memo- 
rice. 
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Figura 11.14, Técnica auscultatoria. Las tres claves de una auscultación eficiente son: a) Ver cual ruido concuerda con; 
pulso carotideo; obsérvese en A la técnica para buscar este pulso; b) Escuchar separadamente cada uno de los comp 
nentes del ciclo cardíaco: c) Auscultar en apnea posterspiratoria y luego en la poistinspiratoria como se observa en B. 


Modificaciones de la intensidad de los 
ruidos 


Del primer ruido 

Cuando un ruido se halla aumentado de intensi- 
dad se dice que está reforzado; cuando su intensi- 
dad se halla disminuida, se dice que está velado. 
Los factores que influyen en la intensidad del pri- 
mer ruido son: 


1. La posición de las hojillas de las válvulas auri- 
culoventriculares en el momento que va a pro- 
ducirse la sístole; esta posición está determina- 
da principalmente por el tiempo que transcurre 
entre las contracciones auricular y ventricular, 
o sea el espacio P-R del electrocardiograma. 

2. La presencia de enfermedad de las válvulas auri- 
culoventriculares (especialmente de la mitral) que 
disminuye la flexibilidad de sus valvas, las endu- 
rece, las calcifica y, muchas veces, las destruye. 

3. El gasto cardíaco, obviamente incluyendo en él 
la fuerza'de contracción ventricular. 

4. La cantidad de tejido adiposo (obesidad), de aire 
(enfisema pulmonan) o de líquido (derrame peri- 


cárdico) interpuesta entre el corazón y el este- * 


toscopio. 


En la obesidad y el enfisema pulmonar (cuan- 
do una lengúeta del pulmón enfisematoso recubre 
el corazón) lo más probable es que ambos ruidos, 


R1 y R2, se encuentren ados: en los derrames 
pericárdicos los ruidos estarán ya disminuidos, ya 
abolidos, según sea la magnitud del derrame. 


Reforzamiento del primer ruido 
R:1 estará reforzado: 


a) Cuando el intervalo entre la contracción auri 
cular y la ventricular es:muy corto o, en otras 
palabras, cuando el espacio PR del electroca; 
diograma es muy corto (0.10 a 0.14 seg.); este 
P-R corto hace que las válvulas auriculovent: 
culares se cierren a partir de una posición muy 
abierta y ello determina que el golpe del cierre 
se haga con más fuerza. 


b) En todas las taquicardias, siempre -que la fibr 
miocárdica no haya perdido su fuerza de contrac: 
ción, es usual encontrar un R1 reforzado lo que, € 
gran parte, se explica porque en las taquicardias 
hay un acortamiento del P-R, tanto mas marcado 
cuanto más acentuada sea la taquicardia. 


c) Cuando los ventrículos se contraen con mayo. 
fuerza como ocurre en el hipertiroidismo; tene: 
presente, sin embargo, que el reforzamiento/d 
Ri en este último caso se puede explicar taz 
bién por la taquicardia. 


d) En la estenosis mitral (EM). El iaa 
to de R1 es signo importante de EM; por eso 
siempre que se escuche un Ri reforzado se debe 
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aguzar el oído para ver si se identifican los 
otros signos de la EM tales como el chasquido 
de apertura o el retumbo mesodiastólico (ver 
adelante); en la EM se oye fuerte el R1 porque 
las valvas de la mitral están endurecidas; pero 
para que se dé el fenómeno se necesita que 
esas valvas, aunque endurecidas, se muevan 
con cierta libertad; si ellas se calcifican y no 
pueden moverse, el ruido se apagará. 


Velamiento del primer ruido 
-Rl se escucha velado: 


a) Cuando el P-R es largo, porque ello conduce a 
que las valvas se cierren desde una posición me- 
nos abierta, lo cual hace que el golpe de cierre se 
haga con menos fuerza; dos ejemplos en que se 
presenta este fenómeno son-el bloqueo auriculo- 
ventricular de primer grado y las bradicardias 
acentuadas. 


bh) Cuando el miocardio pierde su fuerza de con- 
tracción como ocurre en las cardiomiopatías, en 
algunos casos de infarto del miocardio y, en ge- 
neral, cuando el corazón entra en falla; como se 
ve, es importante identificar un velamiento de 
R1 porque es un valioso signo de compromiso de 
la fibra miocárdica. 


c) En casos de estenosis mitral con valvas calcifi- 
cadas como ya atrás fue mencionado. 


d) En la insuficiencia mitral (IM); en esta valvu- 
lopatía, el primer ruido, cuando se oye, está 
velado porque las valvas de la mitral han sido 
parcialmente destruidas. Esto merece una acla- 
ración: la IM se traduce por un soplo sistólico 
largo que puede enmascarar completamente el 
primer ruido, caso en el cual no se oirá el R1 
sino solamente el soplo, pero que, otras veces, 
no enmascara el R1 y, entonces, se auscultará 
ese primer ruido velado y seguido del soplo lar- 
go (ver adelante “soplos sistólicos”). 


Del segundo ruido 


Como principio general podemos decir que cuando 
se ausculta un reforzamiento del segundo ruido en 
el foco pulmonar se debe pensar que el fenómeno se 
origina en la válvula pulmonar, y que si se ausculta 
en el foco aórtico, se debe suponer que se origina en la 
válvula aórtica. Sin embargo, el examinador debe, en 
lo posible, tratar de confirmar la impresión que este 
criterio simplemente topográfico le ha producido, con 
el criterio de identificación separada de cada uno de 
los componentes del segundo ruido; en efecto, como 
adelante se verá al hablar de los desdoblamientos, el 
segundo ruido no es único sino que está constituido 
por un componente aórtico y un componente pulmo- 
nar, los cuales se perciben con frecuencia netamente 
separados si se ausculta al paciente en el momento 
de la apnea post-inspiratoria. El componente aórti- 
co se transmite a toda la extensión del precordio y a 


veces .al cuello; se considera que es el que origina el 
segundo ruido auscultado en el ápex. El componente 
pulmonar es menos fuerte y sólo se ausculta a lo lar- 
go de la parte superior del borde esternal izquierdo; 
lo cual quiere decir que el sonido de este componente 
no se transmite al foco aórtico ni al precordio. 


Reforzamiento del segundo ruido (R2) 

En el foco aórtico (y con mayor razón si este refor- 
zamiento corresponde al componente aórtico) es fe- 
nómeno que con frecuencia se encuentra en casos 
de hipertensión arterial sistémica. Reforzamien- 
to del segundo ruido en el foco pulmonar (y con. 
mayor razón si ese reforzamiento corresponde al 
componente pulmonar) es característico de hiper- 
tensión del pequeño círculo o sea de hipertensión 
pulmonar. En los niños y en algunos adolescentes, 
el segundo ruido en el foco pulmonar normalmen- 
te es más fuerte que en el foco aórtico. 


Velamiento del R2 


Por lo que hace a la disminución de intensidad de 
Re diremos que es un fenómeno que se ausculta en 
el foco aórtico en casos de estenosis aórtica, y en el 
foco pulmonar en casos de estenosis de la válvula 
pulmonar. La explicación de este fenómeno es que 
al haber estenosis sale poca sangre a la arteria res- 
pectiva y ello hace que la presión dentro del vaso 


- (de la cual depende la fuerza con que caen las val- 


vas) se halle disminuida. 


Desdoblamiento de los ruidos 

A. Del primer ruido 

Atrás se dijo que el primer ruido se debía principal- 
mente al cierre de las válvulas auriculoventricula- 
res; aquí debemos precisar que los ventrículos se 
contraen asincrónicamente; primero se contrae el 
izquierdo y después el derecho. Ello hace que el cie- 
rre de la válvula mitral preceda al de la tricúspide 
en 0.01 a 0.02 de segundo. Tal es la causa de que 
el primer ruido se ausculte desdoblado en un buen 
número de personas normales sobre todo en el foco 
tricuspídeo; este desdoblamiento normal es poco 
amplio; en el foco mitral generalmente se ausculta 
un primer ruido único debido a que el cierre de la 
tricúspide no suele percibirse en el ápex. Cuando 
la diferencia entre los cierres mitral y tricuspídeo 
llega a ser de 0.04 seg. o más, se ausculta un des- 
doblamiento amplio del primer ruido y ello general- 
mente se debe a la presencia de un bloqueo de rama 
derecho o izquierdo. Como se ve, si se ausculta un 
desdoblamiento, es importante establecer si es am- 
plio o si es poco amplio. 


B. Del segundo ruido (Fig. 11.15) 


Normalmente el cierre de la sigmoidea aórtica 
precede al cierre de la sigmoidea pulmonar en 0.02 
a 0.04 de segundo después de la espiración y en 
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A. Fisiológico: desdoblamiento en la inspiración. 


-B. C. D. Desdoblamientos patológicos. En todos hay desdoblamiento espiratorio. 


en B. 
en" C. 
en D. 


El desdoblamiento no se amplía en la inspiración (desdoblamiento fijo): CIA. 
El desdoblamiento se amplía en la inspiración (desdoblamiento no fijo): Bloqueo de rama derecha. 
Ruido único en la inspiracón, desdoblamiento.en la espiración (paradójico): Bloqueo de.rama izquierda, 


estenosis subaórtica; obsérvese que se invierte la caída de las sigmoideas.. 


Figura 11.15. Desdoblamiento del 2" ruido (R2) 


0.04 a 0.06 de segundo cuando el paciente inspira. 
Esto quiere decir que encontrar el segundo ruido 
desdoblado en el momento de la inspiración es un 
fenómeno normal (desdoblamiento fisiológico de 
R2) que se explica porque con la inspiración au- 
menta el retorno venoso hacia la aurícula derecha 
y disminuye el que va hacia la aurícula izquierda, 
con lo primero aumenta el caudal de sangre en 
el ventrículo derecho lo que hace que se prolon- 
gue el tiempo de eyección de este ventrículo; en 
cambio, al disminuir el caudal de sangre que llega 
al ventrículo izquierdo, se acortará su tiempo de 
eyección; resultado de la combinación de estos dos 
fenómenos es que se distancien los cierres de las 
sigmoideas aórtica y pulmonar y que, a consecuen- 
cia de ello, el R2 se perciba desdoblado. Este des- 
doblamiento fisiológico se escucha muy bien en el 
foco pulmonar cuando el paciente respira tranqui- 
lamente. No hay necesidad de ordenarle que haga 
respiraciones muy profundas. Nada más digasele 
que respire lentamente y un poco más profundo 
que lo normal. Póngase especial atención en el 32 
y 4” latidos que siguen al momento en que empie- 
za la inspiración porque es cuando mejor se oye el 
desdoblamiento. Este desdoblamiento se encuen- 
tra especialmente en los niños y en los adolescen- 
tes; es más raro en los adultos. 


y 


Un desdoblamiento post-espiratorio del segundo : 
ruido (especialmente si se ausculta con el paciente: 
sentado o de pies) debe tomarse como un fenómeno 
anormal ocasionado por demora en el cierre dé l: 
sigmoidea pulmonar o de la' sigmoidea aórtica. 


La demora en el cierre de la sigmoidea pulmo- 
nar puede ser debida: 1. A prolongación del vacia: 
miiento (tiempo de eyección) del ventrículo derecho: 
por un aumento en el flujo de entrada a este ventrí: 
culo como ocurre en casos de comunicación interau- 
ricular (CIA*) y 2. A retardo de la contracción del” 
ventrículo derecho como se ve.en casos de bloque: 
de rama derecha; las dos circunstancias:menciona: 
das tienen un carácter que permite diferenciarlas 
en el bloqueo de rama' derecha -el desdoblamiento: 
que se oye en la apnea post-espiratoria se amplía 
en la apnea post-inspiratoria, en tanto que en. la 
CIA no se aprecia ampliación del desdoblamiento 
después de la inspiración; este último fenómeno lla: 
mado desdoblamiento fijo del segundo ruido es uno 
de los hallazgos auscultatorios más característicos 
de la CIA. También se ha descrito desdoblamiento' 
patológico del segundo ruido en la comunicación 
interventricular (CIV*) pero es menos frecuente 
que en la CIA. Cuando se oye un desdoblamien: 
to del segundo ruido a consecuencia de bloqueo de 
rama lo más probable es que también haya des: 


doblamiento amplio del primer ruido en los focos 
tricuspídeo o mitral. En caso de hipertensión pul- 
monar (manifestada por refuerzo de R2), el des- 
doblamiento de R2 puede disminuir, ser normal 
o aumentar dependiendo de las causas de la hi- 
pertensión, de la resistencia vascular pulmonar y 
de la presencia de falla ventricular derecha. 


Demora en el cierre de la sigmoidea aórtica se 
produce: 


1. “Cuando la sístole ventricular izquierda está anor- 
malmente retardada (bloqueo de ráma izquier- 
da), o 


2.  Cuando.el tiempo de eyección del ventrículo i2- 
quierdo está prolongado (obstrucción del tracto 
de salida aórtico, o falla ventricular izquierda). 


En cualquiera de estas circunstancias el cierre 
de la sigmoidea aórtica seguirá al cierre de la sigmoi- 
dea pulmonar, es decir que estará invertido el orden 
de cierre de las válvulas; se oirá entonces en la ap- 
nea post-espiratoria un desdoblamiento del segundo 
ruido cuyo primer componente es debido al cierre de 
la sigmoidea pulmonar y el segundo componente al 
cierre de la aórtica; en tal situación, al producirse el 
fenómeno normal de prolongación de la eyección del 
ventrículo derecho en la apnea post-inspiratoria, el 
cierre de la pulmonar se irá aproximando al cierre de 
la aórtica hasta que los dos componentes se fusionan 
y por lo tanto el examinador escuchará un ruido único 
a la inspiración;esta combinación de desdoblamiento 
a la espiración y ruido único a la inspiración recibe 
el nombre de desdoblamiento paradójico del segun- 
do ruido. Este tipo de desdoblamiento también se ha 
descrito en casos de grandes cortocircuitos entre la 
aorta y la arteria pulmonar, en casos de estenosis 
del tracto de salida del V.1 con válvula sana (cardio- 
miopatía hipertrófica) y en casos de falla ventricular 
izquierda. 


Para recordar: 


Ritmos de tres tiempos 


Tercer ruido del corazón (R3) y galope 
protodiastólico (Fig. 11.16) 


Ya mencionamos atrás que en algunos individuos 
se puede escuchar un tercer ruido fisiológico que se 
ubica en la protodiástole; exactamente se sitúa de 
0.12 a 0.14 de segundo después del segundo ruido 
o sea en la fase de llenado rápido ventricular. El 
tercer ruido es de tonalidad baja lo que quiere decir 
que se aprecia mejor usando la campana del este- 
toscopio. El tercer ruido fisiológico se ausculta pre- 
ferentemente en niños y en personas muy jóvenes. 


El tercer ruido fisiológico tiene un equiva- 
lente patológico que es el llamado galope proto- 
diastólico, denominado también galope de llenado 
ventricular o simplemente galope ventricular, el 
cual constituye un signo importante de falla car- 
díaca; en tales circunstancias, y a consecuencia 
de la falla cardíaca, también habrá taquicardia la 
cual unida al tercer ruido produce la cadencia típi- 
ca de un caballo al galope, y de ahí su nombre. 


No se sabe a ciencia cierta cual es la patogenia 
del R3. Existen, naturalmente, varias hipótesis. De 
acuerdo con ellas el R3 puede ser ocasionado por: 


e Unrápido llenamiento ventricular. 
> La hipotonía del miocardio. 


o La elevación del volumen ventricular residual 
al comienzo de la diástole o sea a la iniciación 
de la fase del llenado rápido ventricular. 


En la producción del R3 fisiológico operaría el 
mecanismo a) En la génesis del R3 patológico, o 
sea del ruido de galope en casos de falla cardíaca, 
operarían principalmente los mecanismos b) y c) 
Aunque el R3 fisiológico y el ruido de galope tienen 
las mismas características auditivas, las condicio- 
nes que favorecen su aparición, como se ve, son 
diferentes; de todos modos no deja de ser un tanto 
extraño que el mismo ruido indique, en un caso, 
un corazón vigoroso, y en el otro caso, un corazón 
en falla. 


Un rápido llenamiento ventricular también se 
presenta cuando es grande el volumen de sangre 
que de la aurícula pasa al ventrículo como ocurre 
en casos de regurgitación mitral en que una bue- 
na cantidad de sangre regresa hacia la aurícula y 
luego debe pasar otra vez en forma rápida al ven- 
trículo ocasionando muchas veces un R3. Debemos 
finalmente decir que un R3 con características de 
ruido de galope es un hallazgo común en las Car- 
diomiopatías, hállense o no en falla cardíaca (ver 
guía de “Falla Cardíaca”). 


La diferenciación entre un tercer ruido fisio- 
lógico y uno patológico (galope) no puede hacer- 
se por la sola auscultación sino que debe tomar- 
se en cuenta la edad del paciente y la presencia 
de otros signos de falla cardíaca (cardiomegalia, 
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Figura 11.16, Tercer ruido (R3) 
del corazón correlacionado con 
R1 y R2 y con el ECG. 


velamiento de R1, disnea, etc.); ayuda también a 
distinguirlos el hecho de que el fisiológico ocurre 
en corazones que laten generalmente con una fre- 
cuencia normal, en tanto que el galope se presenta 
en corazones taquicárdicos (por la falla cardiaca) y 
de ahí la cadencia del galope. Por lo que se refiere 
a la edad debemos decir dos cosas: 


1. Que por encima de 40 años la presencia de un 
tercer ruido debe tomarse en principio como sig- 
no de falla cardíaca, y 

2. Que no hay que olvidar que en pacientes jóve- 
nes pueden evolucionar diferentes miocardiopa- 
tías (v.g. la de etiología reumática) que hacen 
entrar al corazón en falla y se manifiestan por 
galope. 


Cuando el galope se ausculta en vecindades del 
ápex se denomina galope izquierdo (el cual se apre- 
cia mejor usando la campana y colocando al pacien- 
te en decúbito izquierdo) y traduce falla ventricular 
izquierda. Cuando se ausculta en el foco tricuspídeo 
se denomina galope derecho y traduce falla ventri- 
cular derecha; este último, como ocurre en general 
con los sonidos originados en el ventrículo derecho, 
se acentúa en la inspiración. El galope generalmen- 
te desaparece al mejorar la falla cardíaca. 


Cuarto ruido (R4) y galope presistólico 


Hay ocasiones en que inmediatamente antes del 
primer ruido, o sea al final de la diástole, se auscul- 
ta otro ruido de tonalidad baja que se ha bautizado 
con el nombre de “cuarto ruido”; se piensa que su 
causa es la distensión del ventrículo ocasionada por 
la sístole auricular. La mayoría de los autores opi- 
na que.es muy raro encontrar este cuarto ruido en 
condiciones normales; siempre aparece en corazo- 
nes que sufren una sobrecarga que los torna taqui- 
cárdicos lo que hace que el cuarto ruido usualmente 


tenga una cadencia de galope; tal sería el galope | 


presistólico o galope auricular que se ve especial- 
mente en casos de sobrecarga sistólica bien sea del 
ventrículo izquierdo (hipertensión arterial, esteno- 
sis aórtica, etc.), bien sea del ventrículo derecho 
(hipertensión pulmonar, estenosis pulmonar), pero 


que también puede aparecer en las miocardiopatías: 
y en las coronariopatías. La presencia de este ga, 
lope no necesariamente indica falla cardíaca. Pue: 
de, en efecto, ser la primera anomalía detectable 
de la cardiopatía hipertensiva, y a veces persist 
mucho tiempo en estos pacientes sin que en ellos: 
haya falla cardíaca; en caso de presentarse esta úl 
tima no es raro que haga su aparición un galop 
ventricular lo que daría un ritmo de 4 tiempos qu 
solo puede escucharse bien si no hay taquicardi. 
Prolongación del P-R también puede ser causa-d 
galope auricular. ; 


Galope de suma 


Un paciente con galope auricular y ventricul: 
presenta un ritmo de 4 tiempos; si, en estas cir 
cunstancias, la frecuencia cardíaca aumenta aún 
más, el tercero y el cuarto ruidos se fusionan dan: 
do lo que se denomina un galope de suma. 1 


Chasquido de apertura 


Normalmente la apertura de las válvulas auri 
culoventriculares es silenciosa. Cuando estas vál. 
vulas se lesionan y,.a causa de ello, se endurecén 
y estenosan, es frecuente que aparezca un ruido 
chasqueante, seco, de tonalidad elevada, que se si: 
túa en la primera parte de la diástole a 0.10-0.12 
seg. después del segundo ruido. Este*fenómeno, 
conocido con el nombre de chasquido de apertura 
ocurre bastante a menudo en casos de estenosis mi 
tral (chasquido de apertura de la mitral); tambié; 
ha sido descrito, aunque con menos frecuencia, en 
la estenosis tricuspidea. 


El sitio donde el chasquido de apertura dela 
mitral se ausculta mejor es a la altura del cua: 
to o quinto espacio intercostal izquierdo entre; 
ápex y el esternón; se escucha con más nitidez 
el paciente se coloca en decúbito lateral izquie 
Cuanto más corto sea el intervalo entre.el:2%x 
y el chasquido de apertura más severa:e: 
nosis mitral; ellose explica. porque:.ese.¡in! 
es un reflejo de la presión:reinante.en laa! 
izquierda la cual es proporcional a la sevé: 
la estenosis; cuanto más alta la presión: aurk 
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más corto el intervalo entre el 2? ruido y el chasqui- 
do, La intensidad del chasquido depende de que la 
válvula conserve cierto grado de flexibilidad pues 
si la válvula se calcifica el chasquido disminuye de 
intensidad o desaparece. 


No ir a confundir el chasquido de apertura con: 


a) Un R3 que es ligeramente más tardío, y reviste los 
caracteres de un ruido sordo de baja tonalidad, ni 


b) Con un desdoblamiento del segundo ruido que 
es más precoz y se ausculta mejor en los focos de 
la base. La diferenciación con el desdoblamiento 
fisiológico es fácil porque éste desaparece al final 
de la espiración, momento en que el chasquido 
de apertura se oye mejor; la diferenciación con 
los desdoblamientos patológicos es menos fácil 
pues ellos se auscultan también en el momento 
de la espiración. 


Clicks (algunos también les aplican el 
nombre de chasquidos) 


Son ruidos mesosistólicos secos, de alta tonalidad, 
comparables al ruido que hacen dos bolas de cristal 
al golpearse, al que se produce al accionar un inte- 
rruptor eléctrico o al chasquear la lengua. Se deben 
distinguir: 


a) Los que se oyen en los focos de la base (aórtico o 
pulmonar): aparecen en la primera parte de la 
sístole y son producidos por la distensión brusca 
de uno de los grandes vasos (aorta o pulmonar) 
cuando ellos se hayan previamente dilatado, o 
por el movimiento hacia arriba de unas válvu- 
las sigmoideas deformadas y adheridas por sus 
bordes; se les conoce con el nombre de clicks de 
eyección y deben ser diferenciados de un desdo- 
blamiento del primer ruido que se llegare a oír 
en los focos de la base; el click de eyección pul- 
monar se oye casi exclusivamente en la base y 
traduce dilatación de la pulmonar o estenosis de 
la sigmoidea pulmonar y, a diferencia de los otros 
fenómenos acústicos que se originan en el cora- 
zón derecho, el click de eyección pulmonar se oye 
mejor durante la espiración; el click aórtico se oye 
en la base pero se transmite bien al precordio y 
aún al ápex, por lo que podría confundirse con un 
desdoblamiento del primer ruido; se ausculta en 
casos de dilatación de la aorta (cosa que ocurre 
en muchos hipertensos), y de estenosis aórtica 
valvular no calcificada; su presencia es muy útil 
para diferenciar entre la estenosis aórtica valvu- 
lar y la subvalvular (ver adelante). 


b) Los que se oyen mejor en el ápex: la mayoría de 
estos clicks mesosistólicos dependen de una al- 
teración estructural de la válvula mitral o de 
una elongación de las cuerdas tendinosas; se 
auscultan mejor por dentro del latido apexiano 
y se consideran casi patognomónicos del llama- 
do síndrome del prolapso de la válvula mitral*. 


Golpe pericárdico 


Un ruido de alta tonalidad, situado precozmente en 
la diástole (y que por tanto no debe ser confundi- 
do con un chasquido de apertura ni con un tercer 
ruido) aparece a menudo en casos de pericarditis 
constrictiva y es debido al efecto restrictivo del pe- 
ricardio engrosado que detiene bruscamente el lle- 
nado diastólico de los ventrículos. 


Segunda parte 
SOPLOS CARDÍACOS 


Los soplos son sonidos anormales originados por vi- 
braciones en el corazón o en las arterias; estas vibra- 
ciones son debidas a turbulencia de la corriente san- 
guínea, fenómeno que explicaremos a continuación. 


Mecanismo de producción 


Cuando dentro de un conducto las capas de un flui- 
do se desplazan en forma horizontal se dice que el 
flujo es laminar; si se desplazan en direcciones y 
a velocidades constantemente cambiantes se dice 
que el flujo es turbulento; esta turbulencia es la 
causante de las vibraciones que originan el soplo. 
Ahora bien, al fluir un líquido a lo largo de un tubo 
se puede producir turbulencia si se estrecha un seg- 
mento del tubo, si se dilata un segmento de él o si 
se interpone parcialmente un cuerpo al paso de la 
corriente (ver Fig. 11.17). Tratando de hacer una 
generalización del fenómeno, vemos que en todas 
estas situaciones el común denominador que opera 
para producir la turbulencia es el paso del fluido 
de un sitio de determinado calibre a otro de calibre 
mayor. Es importante tener en mente este concepto 
porque él hace que en presencia de un soplo que 
se ausculte, pongamos por caso, en el foco aórtico, 
el examinador no se limite a pensar que se deba a 
estrechez del orificio aórtico sino que pase a consi- 
derar también la posibilidad de que su causa sea 
una dilatación del vaso. Como excepción a la nor- 
ma básica del cambio de calibre del conducto, otro 
fenómeno que también puede causar turbulencia 
es el flujo excesivo, o sea el aumento del caudal de 
sangre que pasa de una a otra de las cámaras del 
aparato cardiovascular (ver adelante etiología de 
los soplos). 


Precisado como queda el mecanismo de la 
turbulencia, surge la pregunta de por qué nor- 
malmente no se auscultan soplos siendo así que la 
sangre en su recorrido por el corazón y los grandes 
vasos pasa por una serie de sitios de diferente ca- 
libre. La explicación de este fenómeno es que, si 
bien la producción de turbulencia requiere un fac- 
tor esencial (o como dijimos, un común denomina- 
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Figura 11.17, Mecanismos de turbulencia. A. Estenosis, dilatación, interposición. B. Aumento del flujo (aquí no hay cambio 


de calibre), 


dor) que es el cambio de calibre de menor a mayor 
tal como lo acabamos de explicar, existen además 
factores secundarios que favorecen o dificultan la 
producción de turbulencia; estos factores secunda- 
rios son la viscosidad y la velocidad de la sangre. 
De aquí nace la siguiente norma: la turbulencia 
que es el fenómeno causante de los soplos car- 
diovasculares— se produce con más facilidad cuan- 
to menor sea:la viscosidad de la sangre y cuanto 
mayor sea la velocidad de su flujo. Pues bien, la 
viscosidad y velocidad normales de la sangre no 
facilitan la producción de turbulencia cuando este 
flujo atraviesa las. estructuras normales; pero si 
la viscosidad disminuye, como"ocurre en las ane- 
mias, y/o la velocidad aumenta (fiebre, tirotoxico- 
sis, ejercicio) pueden aparecer soplos aunque las 
estructuras del corazón y de los grandes vasos no 
tengan ninguna anormalidad anatómica; tales son 
los que adelante se describirán como soplos fisio- 
lógicos. Debemos advertir también, por otro lado, 
que si la viscosidad de la sangre aumenta (como 
ocurre en la policitemia) se dificultará la produec- 
ción de turbulencia. 


Relaciones anatomoclínicas 


Ellas tienen que ver especialmente con los soplos 
orgánicos los cuales pueden presentarse ya sea en 
el momento de la sístole o en el momento de la 
diástole. Para entender el significado de los soplos 
orgánicos según el momento en que se presentan 
vamos a resumir algunos aspectos de la fisiopa- 
tología de las válvulas del corazón. Estúdiese lo 
que sigue al tiempo que se analizan las Figs. 11.13 
donde se muestra la correlación de los distintos 


fenómenos cardíacos y 11.18 donde se visualiza la 


mecánica valvular. 


Fenómenos sistólicos 
Cuando los ventrículos se contraen (sístole), las A 


vulas aurículoventriculares (mitral y tricúspide) sé 
cierran impidiendo la regurgitación de la sangre ha; 
cia las aurículas; al mismo tiempo las válvulas sig: 
moideas (aórtica y pulmonar) se abren permitiendo 
el paso de la sangre hacia las grandes arterias. 


Fenómenos diastólicos 


Cuando los ventrículos se distienden (diástole), las 
válvulas auriculoventriculares se abren permitien. 

do el paso de sangre de las aurículas a los ventrícu-: 
los; al mismo tiempo las sigmoideas se cierran im: 
pidiendo la regurgitación de sangre de los grandes 
vasos hacia los ventrículos. * 


Ahora bien, las lesiones valvulares pueden, o: 
bien dificultar el flujo sanguíneo que avanza y, en: 
tonces, se habla de estenosis de la válvula corres- 
pondiente, o bien permitir que la sangre regurgite 
hacia atrás porque la válvula no ocluye el orificio 
y, entonces, se habla de insuficiencia de la válvula: 
respectiva. 


a) Estenosis valvulares. Válvula estenosada es 
aquella que no puede abrirse bien en el momen+ 
to del ciclo'cardíaco en que debiera hacerlo. La; 
estenosis sigmoidea dificulta la apertura, ya 
sea de la sigmoidea aórtica o de la sigmoidea 
pulmonar en el momento de la sístole y se tra: 
ducirá por un soplo sistólico. . 


La' estenosis auriculoventricular. dificulta la 
apertura ya sea de la mitral o de la tricúspide 
en el momento de la diástole y se traducirá por 
un soplo diastólico. 


hb) Insuficiencias valvulares. Válvula insuficiente 
es aquella que no cierra por completo en el mo: 
mento del ciclo cardíaco en que debiera estar'' 
cerrada; ese defecto de cierre permite que.la: 
sangre regurgite de una cámara a otra. 


La insuficiencia sigmoidea, que es causa de 
regurgitación hacia los ventrículos en el momento 


SÍSTOLE 


Válvulas SS 
abiertas 


"on 


Válvulas AV cerradas 


Aurículo ventricular 
Sigmoideas 


DIASTOLE 


Válvulas SS cerradas 


Válvulas AV abiertas 


Figura 11.18, El soplo de estenosis ocurre cuando las válvulas normalmente debieran abrirse. El soplo de. insuficiencia 
ocurre cuando las válvulas normalmente debieran cerrarse. Un soplo sistólico puede ser debido a estenosis sigmoidea o 
'" a insuficiencia aurículoventricular. Un soplo diastólico puede ser debido a insuficiencia sigmoidea o a estenosis auriculo- 


? ventricular. 


de la diástole, se traducirá por un soplo diastólico. 
La insuficiencia aurículo-ventricular, que es causa 
. de regurgitación hacia las aurículas en el momen- 
"to de la sístole, se traducirá por un soplo sistólico. 


Características de los soplos 


A todo soplo hay necesidad de establecerle las si- 
guientes características: 


+ Su localización en el tiempo u orden temporal. 


> Su localización en el espacio o sea el sitio en 
donde se ausculta. 


+ Suintensidad. 

+ Su propagación. 

+ Su tono y timbre. 

+ Sus modificaciones con determinadas maniobras. 


Localización en el tiempo 


De acuerdo con su orden temporal, o sea su ubi- 
cación dentro de la revolución cardíaca, los soplos 
pueden ser sistólicos o diastólicos. 


Analizaremos primero los soplos sistólicos. 
Cuando se hace un trazado fonocardiográfico de 
un soplo sistólico se obtiene, por lo general, una de 
estas dos gráficas (Fig. 11.19). Compararlas con la 
figura 11.12 que representa la imagen fonocardio- 
gráfica de únicamente los dos ruidos del corazón 
(R1 y R2). 

El soplo de la gráfica A se inicia con el primer 
ruido y llega hasta el segundo ruido sobremontán- 
dolo, o sea que es un soplo que 'ocupa toda la sís- 
tole y por eso se llama soplo pansistólico; de ahí 


la afirmación de que lo que caracteriza a un soplo 
pansistólico es que enmascara los dos ruidos del 
corazón. El soplo de la gráfica B está separado del 
primero y del segundo ruidos, ocupando nada más 
que la parte media de la sístole y por eso se llama 
soplo mesosistólico. 


Pasaremos ahora a introducir el concepto de 
la duración de los soplos, feriómeno que depende 
del tiempo que se mantenga una determinada di- 
ferencia de presiones entre dos cavidades; miran- 
do nuevamente las gráficas es fácil concluir que el 
pansistólico es un soplo largo y que el mesosistóli- 
co es corto. En el trazado fonocardiográfico es fácil 
apreciar si un soplo es pan o mesosistólico. Aus- 
cultatoriamente no es tan fácil hacerlo y cuando 
hay taquicardia ello se hace casi imposible. Los so- 
plos sistólicos largos son los que caracterizan a la 
insuficiencia (regurgitación) auriculoventricular y 
a la CIV. Ahora bien, ese soplo largo puede borrar 
el primer ruido o puede no borrarlo; el calificativo 
de pansistólico debe reservarse para los soplos que 
borran el primer ruido; si a más del soplo largo, 
se escucha el primer ruido (o sea que el soplo no 
borra el ruido) se acostumbra decir que el soplo es 
holosistólico (ver Fig. 11.20). ] 

Tanto el pan como el holosistólico son soplos lar- 
gos que traducen regurgitación aurículo-ventricular. 
Estos soplos largos tienen un sonido uniforme, su 
imagen fonocardiográfica, como se ve en las gráficas 
anteriores, es bastante pareja; por eso se dicen que 
tienen una forma “en banda”. 

La mayoría delos autores no hacen esta dife- 
renciación entre el soplo pansistólico y el holosis- 
tólico y, en consecuencia, el estudiante queda con 
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stintos órganos y aparatos 


Figura 11.19, Soplos pansistólico (SP) y mesosistólico (SM), R1 y R2, primero y segundo ruidos. 


la impresión de que si el primer ruido no se halla * 


borrado por el soplo no se podrá hacer un diagnós- 
tico de regurgitación auriculo-ventricular (mitral 
o tricuspidea). 


Vamos a referirnos ahora a los soplos mesosistó- 
licos, que son soplos cortos; el más común es el que 
adelante describiremos como “soplo de eyección” el 
cual tiene un sonido creciente-decreciente (en “cres- 
cendo-decrescendo”) y por eso exhibe una imagen fo- 


» 1 


* nocardiográfica romboidal o “en diamante”. 


. De lo dicho hasta aquí debemos deducir que 


hay que entrenar el oído no solo para decidir si 


1 También exisisten soplos protosistólicos (o sea del princi- 
pio de la sístole) y soplos telesistólicos (del final de la sís- 
tole) pero en esta presentación que va dirigida más que 
todo al estudiante, y para no complicarle demasiado los 
conceptos, solo nos referiremos al soplo mesosistólico. 


R1 R2 
SE sP R2 
y 
A consensos Ad ¡Premama 0 
É 


: (pst 


SH 


Figura 11.20. Soplos sistólicos largos: A. Soplo pansistólico (SP) que borra Ri. B y C. Soplos holosistólicos (SH) que no 


borran a R1. 


al lado de un soplo sistólico se oye o no se oye el:: 
primer ruido, sino para concluir si lo que se oye es: 
un soplo largo o un soplo corto; tal cosa es difí 
cuando el corazón está acelerado y, entonces, hay: 
que esperar a que regrese'la taquicardia para defi 
nir la situación. 


Para entender mejor la patogenia de los soplo: 
sistólicos largos y cortos vamos a referirnos a: 1 
clasificación que hizo Leatham refiriéndose a. log: 
soplos sistólicos; este autor los dividió en soplos. 
eyección y soplos de regurgitación. El soplo de eyec: 
ción se produce cuando la sangre, al ser eyecta 
atraviesa el tracto de salida bien sea hacia la aorta 
bien sea hacia la arteria pulmonar. El soplo sistó. 
co de regurgitación se debe al flujo retrógrado cua: 
do la sangre pasa de una cámara de alta presi: 
(cualquiera de los ventrículos) a una cámara de 
muy baja presión (aurícula correspondiente). Estú: 
diese la figura 11.13 y obsérvese cómo las válvulas 
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sigmoideas no se abren en el momento mismo en 
que se inicia la sístole, sino que lo hacen después de 
¿haber transcurrido ese muy corto tiempo llamado 

período isométrico sistólico (columna 2 de la men- 

cionada figura); así se entenderá la representación 
'- diagramática de la figura 11.21 en la que se obser- 
va que el soplo de eyección comienza en el momento 
en que la presión ventricular se eleva lo suficiente 
para lograr que se abran las válvulas sigmoideas; 
habrá por lo tanto una pequeña demora (equiva- 
lente al período isométrico sistólico) entre el R1 y el 
comienzo del soplo; su intensidad irá en crescendo- 
decrescendo (soplo en diamante); véase también 
que el soplo termina antes de que se produzca el 
cierre de la respectiva válvula sigmoidea (el A2 de 
la figura). En el caso del soplo de regurgitación, el 
flujo retrogrado de sangre del ventrículo hacia la 
aurícula comienza cuando se inicia la contracción 
ventricular, o sea que el soplo comienza con el R1 y, 
como no es soplo decreciente sino que es parejo (en 
banda), persistirá hasta que se produzca el R2 (el 
'A2 de la figura). Conclusión de lo dicho: los soplos 
de eyección de Leatham son soplos cortos, y los por 
él llamados de regurgitación son soplos largos. 


Pasaremos ahora a analizar los soplos dias- 
tólicos; como el espacio de la: diástole es más pro- 
longado, se torna relativamente fácil determinar 
a la auscultación si el soplo es proto, meso o tele- 
diastólico; los soplos pandiastólicos prácticamente 
no existen. El soplo :protodiastólico más conocido 
es el que acompaña a la insuficiencia sigmoidea 
(aórtica o pulmonar): este soplo tiene forma de- 
creciente (en “decrescendo”). La estenosis mitral 
y la tricuspídea se manifiestan por un soplo meso- 
diastólico “en banda”, de tonalidad baja, y que con 
frecuencia termina en un refuerzo presistólico. La 
representación fonocardiográfica de estos dos so- 
plos diastólicos se aprecia en la figura 11.22. 


Para recordar 


ficiente < con: limitarse: á decir que. un: 
iastólico.. Hay que: E 
et "soplo: es pan, 


Respecto a la identificación de los soplos como 
largos o cortos haremos algunas precisiones. 


Cuando un soplo es auscultado exclusivamente 
en un solo foco, para reconocer ese soplo como largo 
o corto, el examinador debe basarse en experiencias 
previas y, por tanto, ello requiere un cierto entrena- 
miento auditivo; pero si un soplo se ausculta en dos 
focos diferentes (v.g. el aórtico y el mitral), es relati- 
vamente fácil, comparando los dos sonidos, decidir 
si ambos tienen la misma duración o si uno es más 
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Soplo de eyección | 
mesosistólico 


AORTA 


Soplo de regurgitación 
pansistólico 
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Figura 11.21. Explicación en el texto. 


largo que el otro. El estudiante debe esforzarse en 
obtener este tipo de entrenamiento porque ello le 
permitirá, en tales casos, concluir si un soplo es 
la propagación del otro o si se trata de dos soplos 


. diferentes. 


Localización en el espacio 


Es obvia la importancia que tiene el decidir en qué 
lugar se ausculta un soplo; muchas veces el soplo se 
localiza en una zona pequeña que casi siempre co- 
rresponde a uno de los focos de auscultación atrás 
mencionados; otras veces se ausculta en un área 
mucho más extensa, inclusive en todo el precordio 
pero, en tales casos, lo usual es que se ausculte con 
máxima intensidad en alguno de los focos. A este 
respecto, y refiriéndonos especialmente a los soplos 
sistólicos, debemos puntualizar que el hecho de que 
en dos o más focos se ausculte un soplo de este tipo 
no quiere siempre decir que el de menor intensidad 
sea una propagación del más fuerte. Podría ocurrir 
que fueran soplos ocasionados por lesión de dos vál- 
vulas diferentes; pero si no se establece cuál es la 
duración del soplo en cada uno de los focos no se 
podrá precisar esa diferencia. De ahí que considere- 
mos simplista e inadecuada esa forma de expresión 
que con frecuencia se encuentra consignada en las 
historias clínicas, condensada en la siguiente frase: 
“soplo sistólico de máxima intensidad en el foco X 
(mitral, aórtico, pulmonar o tricuspídeo)””. La forma 
recomendable es la de ir describiendo los hallazgos 
separadamente en cada uno de los focos, ya que no 
se puede interpretar lo mismo el encontrar soplos de 
igual duración en los diferentes focos que el encon- 
trar, pongamos por caso, un soplo sistólico largo en 
el ápex y un soplo sistólico corto en el foco aórtico. 
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Figura 11.22. Soplos diastólicos. A. Estenosis mitral; soplo mesodiastólico (SMD). B. Estenosis mitral: soplo mesodiastó! 
co (SMD) con refuerzo presistólico (RP). C. Insuficiencia aórtica: sóplo protodiastólico decreciente (SPD). 


. Otra técnica para decidir si se trata de pro-. 


pagación de un soplo o de dos soplos diferentes es 
la de auscultar “barriendo” el área precordial ya 
hacia arriba, ya hacia abajo, o sea desplazando el 
fonendoscopio lentamente a partir del sitio donde 
se ausculta el soplo; si el soplo va disminuyendo de 
intensidad para luego reforzarse, lo más probable 
es que se trate de dos soplos diferentes. 

Hay un último criterio que ayuda a distinguir 
entre los dos soplos sistólicos, el'de estenosis sig- 
moidea y el de regurgitación aurículoventricular, 
pero que solo puede aplicarse si el paciente tiene 
extrasistoles o fibrilación auricular: los soplos de 
estenosis sigmoidea (y en general todos los soplos 
de eyección) se refuerzan después de una pausa 
postextrasistólica o después de un intervalo largo 
en casos de fibrilación auricular; en cambio los so- 
plos de regurgitación aurículo-ventricular (mitral o 
tricuspídea) no se refuerzan durante la pausa pos- 
textrasistólica ni durante el latido ventricular que 
sigue a una diástole larga. - 


Intensidad . 

De acuerdo con su intensidad, algunos gradúan 
los soplos de uno a cuatro; otros prefieren usar la 
escala de uno a seis en la cual el soplo grado 1 es 


aquel que sólo puede oírse cuando se ausculta el 


paciente en una habitación silenciosa y concen- 
trando mucho la atención; es un soplo que con fre- 
cuencia pasa inadvertido en el primer examen; el 
grado VÍ es un soplo tan intenso que alcanza a oír- 
se separando un tanto el fonendoscopio de la pa- 


red torácica; el soplo grado V no puede escuchar: 
con el fonendoscopio alejado del tórax pero es a, 
dible cuando solo un borde del aparato se pone en 
contacto con la pared torácica; el grado Il es u 
soplo ligero que se oye sin necesidad de conce: 
trar demasiado la atención; el soplo grado Ul:e 
moderadamente intenso, y el grado IV es un sop 
bastante intenso pero que para ser oído se nec 

ta aplicar sobre la pared torácica toda la superfic 
del diafragma del fonendoscopio. Los soplos grado 
IV, V y VI se acompañan de frémito. Como el grc 
do VI es muy raro, y el grado 1 (de la escala uno'a 
seis) es un soplo que, para auscultarlo, el médico 
y el paciente deben estar en condiciones especia: 
les, algunos examinadores prefieren en la práctic; 
usar la escala de uno a cuatro, en la cual los soplo: 
grado 1, 11, TI y IV equivalen a los grados 11, 1. 
IV y V de la escala uno a seis. En la escala de:1: 
IV se pueden usar grados intermedios y. así dee: 
por ejemplo: “soplo de intensidad -entre 11 y IP 
Lo que en definitiva importa es que no se olvide 
calificar la intensidad del soplo y si no se quieren: 
usar las escalas mencionadas se pueden emplear 
los adjetivos muy fuerte, fuerte, moderado y débil. 


Tono y timbre 
Tantola intensidad (fuerte o débil) como el tone alto: 
tagudo) o bajo (grave), de un soplo, dependen dela 


i velocidad de la sangre y ésta, a su turno, depende. 


del gradiente de presión que haya entre las dos cas: 
vidades (de donde parte y a donde llega la sangre); 
Veamos v.g. lo referente al tono. Los soplos de tono 


alto se asocian con flujos de alta velocidad causados 
por marcadas diferencias de presión; así, el soplo de 
la insuficiencia aórtica es de tono alto porque la san- 
gre se precipita desde la aorta donde la presión dias- 
tólica es de 80 mm Hg hasta el ventrículo izquierdo 
donde reina una presión de 5 mm Hg al comenzar la 
diástole (gradiente 75 mm); si la velocidad es mayor, 
el tono del soplo. puede ser tan elevado que semeje 
un silbido. En cambio, el soplo de la estenosis mitral 
es de tono bajo porque la sangre pasa de la aurícula 
izquierda, donde la presión media es de 15 mm Hg, 
al ventrículo, donde, como vimos, la presión es de 5 
rara Hg (gradiente: 10 mm). 


Según su intensidad y su tono, los soplos tie- 
nen sonidos diferentes. Unos se oyen como el so- 
nido producido al soplar frunciendo los labios y 
otros se oyen como un eco o retumbo que se puede 
simular colocando la palma de-la mano contra el 
pabellón de la oreja e imprimiéndoles a los dedos 
índice y medio movimientos de flexión y extensión 
sin rozar el cabello. A los primeros nos referiremos 
algunas veces designándolos como “soplos de fue- 
lle”, y a los segundos como “retumbos”; el prototipo 
de estos últimos es el retumbo mesodiástólico de la 
estenosis mitral. 


Para recordar: 


Por lo que se refiere a su timbre, a los soplos se 
: les aplica distintos calificativos: rudos, aspirativos, 
musicales, sibilantes, etc. Adelante, en el aparte 
“etiología de los soplos” se darán detalles al respecto. 


Propagación 


En términos generales, los soplos se propagan en 
la dirección de la corriente sanguínea. El de la es- 
tenosis aórtica se propaga hacia el cuello porque la 
corriente sanguínea, en -el momento de la sístole, 
se dirige hacia las carótidas. El soplo protodiastó- 
lico de la insuficiencia aórtica se propaga hacia la 
izquierda y hacia abajo en dirección del ápex por- 
que hacia allí se dirige la corriente. Es necesario 
tener presente, además, que la propagación de un 
soplo depende, en gran parte, de la intensidad de 
ese soplo; si un soplo es muy fuerte se propagará 
por los huesos y los tejidos blandos en forma tal que 
llega a ser escuchado en puntos muy distantes del 
sitio de origen (v.g. en el dorso, en el cráneo, etc.). 
Hay algunas situaciones en que la propagación del 
soplo presta buena ayuda para el diagnóstico como 
adelante se verá. 


Modificación con algunes maniobras 


Adelante se analizará el comportamiento de los so- 
plos con la maniobra de Valsalva y otras que modi- 
fican la hemodinámica; aquí solo vamos a analizar 
ese comportamiento en los momentos de las apneas 
postinspiratoria y postespiratoria, cosa que nunca 
debe dejar de buscarse. En la inspiración aumen- 
ta el retorno venoso hacia el corazón derecho, lo 
cual hace que aumente el caudal de sangre en los 
sitios donde, en el corazón derecho, se produzcan 
turbulencias; tal es la causa de que al final de la 
inspiración se intensifiquen los soplos originados en 
las cavidades derechas. Hay sin embargo otro fac- 
tor que influye en la modificación de la intensidad 
de los soplos con los movimientos respiratorios: al 
inspirar, las estructuras cardíacas se alejan de la 
pared torácica lo que hace que en este momento los 
sonidos del corazón tiendan a amortiguarse; al es- 
pirar ocurre el fenómeno contrario, En consecuen- 
cia, la acentuación de un soplo en la apnea postins- 
piratoria significa que ese soplo se origina en las 
cavidades derechas porque ello indica que el efecto 
del retorno venoso aumentado predominó sobre el 
efecto amortiguador de la expansión torácica; en 
cambio, la acentuación de un soplo en la apnea pos- 
tespiratoria tiene un significado menos preciso; en 
principio, ello debiera caracterizar a los soplos de 
las cavidades izquierdas, pero ocurre que el mismo 
fenómeno (acentuación a la espiración) puede pre- 


“sentarse con los soplos de las cavidades derechas 


si la intensificación debida a la aproximación del 
corazón a la pared torácica predomina sobre la ate- 
nuación que sería de esperar como consecuencia de 
un retorno venoso disminuido en el momento de la 
espiración. 


Patogenia de los soplos 


Desde el punto de vista patogénico los soplos car- 
díacos se dividen en orgánicos, funcionales y fisio- 
lógicos: 


Soplos orgánicos 


Son los debidos a lesiones anatómicas de las estruc- 
turas cardíacas. Ellos tienen como causa: 


o Lesiones estructurales de las válvulas cardíacas 
que ocasionan, ya estenosis, ya insuficiencia de 
esas válvulas. 


+ Comunicaciones anormales bien sea entre las ca- 
vidades del corazón (CIA, CIV), bien sea entre 
dos grandes vasos (persistencia del canal arte- 
riaD. 

o Alteraciones del aparato subvalvular (músculos 
papilares y cuerdas tendinosas); en estas cir- 
cunstancias la válvula aurículoventricular cie- 
xra bien en un principio pero luego el aparato 
subvalvular, que es el encargado de frenar la 
válvula, cede, permitiendo que la válvula con- 
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:de:los distintos órganos y aparatos: 


tinúe su viaje hacia la aurícula lo que ocasiona 
una apertura parcial de esa válvula a la mi- 
tad o al final de la sístole: las entidades que 
se incluyen en esta categoría son el síndrome 
del prolapso de la mitral y la disfunción de los 
músculos papilares (ver adelante). 


Sa funcionales 

Ellos se deben a que la válvula, aunque anatómi- 
camente intacta, no ocluye debidamente el orificio 
porque el anillo fibroso donde se implantan las val- 
vas se ha dilatado. Si el que se dilata es el anillo de 
implantación de las válvulas aurículoventriculares 
se producirá una insuficiencia funcional de la mi- 
tral o de la tricúspide, fenómenos que usualmente 
van asociados con falla cardíaca. Si el que se dilata 
es el anillo de implantación de las sigmoideas se 
producirá una insuficiencia funcional aórtica o pul- 
monar (ver adelante Etiología de los soplos). 


Soplos fisiológicos 

Estos son soplos que no pueden explicarse sobre 

la base de una lesión orgánica del corazón ni de 

una dilatación de sus cavidades. Los mecanismos 

que pueden dar origen a un soplo fisiológico son 
“los siguientes: 


o , Aumento de la velocidad de la sangre: ejercicio. 


fuerte, fiebre alta, hipertiroidismo (son los lHa- 
mados corazones hiperquinéticos). 


e Disminución de la viscosidad sanguínea: ane- 
mia acentuada. 


2  Malposiciones o torsiones (muchas veces pasa- 
jeras) del pedículo vascular; tales son los so- 
plos del llamado “síndrome de la espalda recta” 
y el soplo mesosistólico pulmonar de los niños 
y los adolescentes (soplo inocente; ver nuevos 
conceptos adelante en Etiología de los soplos). 


Caracteres de estas distintas 


categorías de soplos 


Los soplos orgánicos generalmente son soplos :fuer- 
tes y, por lo tanto, acompañados de frémito; rara vez 
se modifican con el transcurso del tiempo y pueden 
ser tanto sistólicos como diastólicos. 


Los soplos funcionales son de mediana intensi- 
dad y, por lo tanto, rara vez se acompañan de frémi- 
to; la mayoría de las veces son soplos sistólicos largos 
que aparecen cuando un corazón se-dilata y entra 
en falla; si con el tratamiento de la falla la dilata- 
ción regresa, el soplo disminuye-de intensidad o des- 
aparece. Si se dilata el ventrículo izquierdo aparece 
insuficiencia (regurgitación) mitral; si es el derecho 
el que se dilata aparece regurgitación tricuspidea. 
Los soplos funcionales diastólicos son menos fre- 
cuentes; ellos corresponden a insuficiencia aórtica 
o pulmonar, siendo esas insuficiencias funcionales 


:«cionadas dilataciones. 


consecuencia de hipertensión aórtica o de hiperten: : 

sión pulmonar. 

En principio: 

a) Cuando se ausculta un soplo largo (pan u hol 
sistólico) en el foco tricuspídeo lo más probable 
es que se trate de un soplo funcional por dilata- 
ción del ventrículo derecho, ya que la insuficien=: 
cia tricuspidea orgánica es muy rara. 


b) Cuando se ausculta un soplo protodiastólico 
pulmonar hay que pensar en insuficiencia fun» 
cional de la sigmoidea pulmonar, porque la in: 
suficiencia pulmonar orgánica es muy rara, 

c) Cuando se auscultan soplos atribuibles a las «: 
vidades izquierdas (válvulas mitral y aórtica) di 
remos que ellos pueden ser orgánicos pero tam: 
bién con bastante frecuencia son funcionales: 


Los soplos fisiológicos (también llamados an: 
orgánicos) invariablemente son “soplos sistólicos: 
cortos, de poca intensidad, no acompañados de fr 
mito, cambiantes de un día a otro, que varían co: 
la posición del paciente y que generalmente se au: 
cultan exclusivamente o con máxima intensidad e: 
los focos de la base (aórtico o pulmonar); reúnen lo; 
caracteres de los que adelante estudiaremos com 
soplos de eyección, o sea soplos mesosistólicos aus 
cultados en los focos de la base. d 


Notas: en la mayoría de los textos, inexplica: 
blemente, no se hace referencia a los soplos por 
dilatación funcional. Otras publicaciones usan una 
nomenclatura que produce confusión: designan co: 
el mismo calificativo de “funcionales” a los: soplo: 
por dilatación de las cavidades y a los que atrá; 
hemos denominado fisiológicos. En ediciones ant: 
riores de esta obra anotamos esta falla pero, tal vez 
por la fuerza de la costumbre, veniamos usando.esa: 
nomenclatura que como dijimos produce confusión 
Para obviar todo ello, desdé la'edición pasada pro 
pusimos, respaldados por reconocidos autores':qu: 
se les dé el nombre de fisiológicos a los soplos: q; 
no pueden explicarse con base en lesiones anatól 
caso en dilatación de las estructuras cardiovascu: 
lares, y que se reserve el calificativo de funciona. 
solamente para los soplos ocasionados por las men: 


Etiología de los soplos 


Para el estudio de la etiología de los soplos ans 
zaremos primero los soplos sistólicos dividiénd: 
en largos y cortos; luego discutiremos los soplo 
diastólicos dividiéndolos en soplos de llenado ve: 


1 Ross R. Fortuin N. “Clinical evaluation of the Cardiov: 
cular System” en The principles and practice of med 
ne. Harvey A. McGehee et al (Eds) 21 edition pg:17 
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tricular y soplos de regurgitación sigmoidea; final- 
mente estudiaremos los dobles soplos y los soplos 
continuos. 


Soplos sistólicos 


Los soplos sistólicos por valvulopatía orgánica son 
«debidos o bien a estenosis de la válvula sigmoidea 
(aórtica o pulmonar) o bien a insuficiencia de la 
válvula aurículoventricular (mitral o tricuspidea). 
Para decidir el diagnóstico entre estas valvulopa- 
'tías presta ayuda determinar cuál es el foco en que 
el soplo se ausculta con máxima intensidad; pero 
como dijimos atrás, al hablar de los focos de aus- 
cultación, estos focos son válidos en las personas 
sin cardiomegalia; en caso de ecentuada cardiome- 
galia, ya derecha, ya izquierda, pueden variar los 
sitios donde se auscultan mejor las distintas válvu- 
las; de modo que el criterio simplemente topográfico 
no es suficiente y el atenerse solamente a él hace que 
se cometan errores; para evitarlos y poder dilucidar 
las distintas situaciones hay que establecer si lo que 
se ausculta en un determinado foco es un soplo cor- 
to “en diamante” o un soplo largo “en banda”. En 
la práctica pueden presentarse dos situaciones: 


» Que el soplo sistólico se aúusculte nada más que 
en uno de los focos auscultatorios; en tal caso, 
el criterio para decidir cuál es la duración del 
soplo tiene que estar basado en experiencias 
anteriores y supone, por tanto, un oído entre- 
nado. 


+ Que se ausculten soplos sistólicos en dos o más 
focos; en tal caso se debe comparar, una con 
otra, la duración que tiene el soplo en los distin- 
tos focos; para hacerlo no se necesita demasiado 
entrenamiento auditivo puesto que la duración 
del soplo en in determinado foco sirve de pun- 
to de referencia para decidir si el que se oye en 
otro sitio es un soplo más corto, más largo o de 
la misma duración. 


Veamos como ejemplo la situación que se presen- 
a con frecuencia y que si no se analiza como hemos 
dicho, puede tornarse engañosa. Es el caso en que 
se ausculta un soplo sistólico en alguno de los focos 
de la base (aórtico o pulmonar) y además se auscul- 
a un soplo igualmente sistólico en el ápex o en el 
foco tricuspídeo; si ambos son cortos, es posible que 
el del ápex o el del foco tricuspídeo sea propagación 
del que se ausculta en la base; si ambos son largos, es 
posible que el de la base sea propagación del que se 
ausculta en el ápex o el foco tricuspídeo; pero si en el 
ápex hay un soplo más largo que otro que se escucha, 
Ongamos por caso, en el foco aórtico, lo más probable 
es que exista una insuficiencia mitral unida a una 
estenosis aórtica o a cualquier otra circunstancia de 
as que, como adelante se verá, producen soplos de 
eyección aórticos; raciocinio similar se puede hacer si 
un soplo tricuspídeo largo se asocia con un soplo corto 
en alguno de los focos de la base. Vamos a entrar aho- 


ra a estudiar por separado la etiología de los distintos 
soplos sistólicos. 


Soplos sistólicos largos 


Estos soplos, que ocupan toda la sístole, son de dos 
clases: 


2 Pansistólicos si borran el primer ruido y 
+ Holosistólicos si no borran el primer ruido. 


Ambos traducen insuficiencia de las válvulas 
auriculoventriculares y son ocasionados por la re- 
gurgitación de sangre de uno de los ventrículos ha- 
cia la aurícula correspondiente. Un soplo sistólico 
largo también puede ser manifestación del paso de 
sangre de un ventrículo a otro en caso de CIV. Los 
soplos largos (pan u holosistólicos) pueden ser or- 
gánicos o funcionales (estos conceptos fueron anali- 
zados atrás en Patogenia de los Soplos); los soplos 
funcionales se presentan en corazones aumentados 
de tamaño que generalmente están en falla; al me- 
jorar ésta y disminuir en consecuencia el tamaño 
del corazón, el soplo tiende a desaparecer; los or- 
gánicos se presentan ya en corazones de tamaño 
normal, ya en corazones aumentados de tamaño si 
la valvulopatía ha originado cardiomegalia; en este 
último caso lo probable es que haya falla cardía- 
ca con disminución de la fuerza del corazón lo que 
hace que los soplos orgánicos se tornen débiles o sea 


.que disminuyan de intensidad; si la falla cardíaca 


mejora, es también probable que al mejorar la fuer- 
za del miocardio, el soplo orgánico que se había de- 
bilitado aumente de intensidad. Recuérdese que la 
insuficiencia mitral orgánica recarga el trabajo del 
ventrículo izquierdo lo que hace que este ventrículo 
se hipertrofie y se dilate; de ahí el aforismo: “insufi- 
ciencia mitral engendra más insuficiencia mitral”. 
Analizaremos en seguida las tres entidades carac- 
terizadas por soplos sistólicos largos. 


a) Insuficiencia o regurgitación mitral (IM). La IM 
orgánica se traduce por'un soplo largo (pan u 
holosistólico), fuerte, en chorro de vapor, acom- 
pañado de frémito y de máxima intensidad en 
el ápex. Si la insuficiente es la hojilla anterior 
de la mitral el chorro de sangre que regurgita 
es proyectado hacia las caras posterior y late- 
ral izquierda de la aurícula; el soplo entonces 
se propagará a la axila y aún a la espalda, y si 
es muy fuerte podrá propagarse por el raquis 
y llegar a oírse, por arriba en el occipucio, y 
por abajo en el sacro. Si la insuficiente es la 
hojilla posterior el chorro es proyectado hacia 
el septum interauricular en el sitio en que este 
septum está próximo a la raíz de la aorta; al 
propagarse por la aorta, el soplo llega a oírse 
muy bien en el foco aórtico, siendo este el caso 
en que tanto en el ápex como en el foco aórtico 
se ausculte un soplo sistólico largo. La IM fun- 
cional (por dilatación del ventrículo izquierdo) 
se manifiesta también por un soplo largo, de 
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intensidad moderada y, por eso, rara vez acom- 
pañado de frémito. 

b) Insuficiencia o regurgitación tricuspídea (IT). 
El soplo sistólico largo de la IT tiene las mis- 
mas características auscultatorias del soplo de 
la IM; se diferencia porque el soplo de la IT se 
refuerza en la apnea postinspiratoria y porque 
se oye con máxima intensidad en el foco tricus- 
pídeo. Como dijimos atrás, este criterio simple- 
mente topográfico que enseña que el soplo de 
TM se sitúa en el ápex y el de IT se sitúa en el 
foco tricuspídeo no es absoluto porque en caso 
de que haya marcado crecimiento del ventrícu- 
lo derecho, lo que hace que el corazón rote en 
el sentido de las manecillas del reloj, el soplo 
de la IT se va desplazando hacia la izquierda y 
puede oírse muy bien en vecindades del ápex; 
es entonces cuando tiene importancia ver si 
ese soplo que se ausculta en la región del ápex 
se refuerza en apnea postinspiratoria lo cual 
indicaría que ese soplo se origina en el corazón 
derecho, La IT orgánica es muy rara; por eso, 
la gran mayoría de los soplos tricuspídeos lar- 
gos corresponden a IT funcional por dilatación 
del ventrículo derecho asociada usualmente a 
falla cardíaca derecha. 


c) Comunicación interventricular (CIV). Esta en- 


tidad se manifiesta de ordinario por un soplo * 


sistólico largo que se escucha con máxima in- 
tensidad en proximidades del borde esternal 
izquierdo pero que a veces se oye mejor en la 
región mesocárdica y aún en el ápex. 


Para diferenciar el soplo de la CIV del de la 
IM ayuda mucho establecer el sentido de su pro- 
pagación: se coloca el fonendoscopio en el sitio de 
la máxima intensidad y se va corriendo una vez 
hacia la axila y otra vez hacia el esternón; si el 
soplo se propaga a la axila hay que tomarlo como 
de IM; si lo hace hacia el esternón hay que tomarlo 
como de CIV. 


Para recordar 


Soplos sistólicos cortos 


El más fácil de identificar clínicamente es el meso: 

sistólico. El más conocido de estos soplos meso: 
sistólicos es el llamado “soplo de eyección”; recibe 
este nombre porque se origina en el momento en 
que la sangre al ser expulsada (eyectada) de los 
ventrículos, atraviesa los tractos de salida aórti: 
co o pulmonar. Este es el concepto hemodinán: 
co. Desde el punto de vista auscultatorio, el soplo 
de eyección se define como un soplo mesosistólico 
creciente-decreciente que se ausculta únicamente”: 
en alguno de los focos de la base (o que por lo me- 
nos tiene su máxima intensidad en uno de estos 
focos). Las causas de los soplos de eyección son las 
siguientes: (Fig. 11.23): 


+ Estenosis valvular de la sigmoidea aórtica 
pulmonar. 
+ Estenosis subvalvular aórtica o pulmonar. 


o. Dilatación del tronco arterial, aórtico o pul 
monar, más allá de la válvula sigmoidea. 


+ Aumento de la velocidad y/o disminución dé: 
viscosidad de la sangre. 


+ Aumento del caudal sanguíneo que fluye a tr 
vés de la válvula. 


+  Soplos inocentes (ver adelante). 


Estudiaremos por separado los soplos de eye: 
ción aórticos y pulmonares. Luego analizaremos 
los soplos cortos del ápex. 


a) Soplos de eyección aórticos. Ellos se auscultan 
con máxima intensidad en el foco aórtico, El de 
la estenosis aórtica orgánica es un soplo fuert: 
raspante, acompañado de frémito y que se pre 
paga a los vasos del cuello; con cierta frecue: 
cia se propaga también.hacia el ápex, En.l: 
estenosis valvulares este:soplo va precedido ca; 
siempre de un click de eyección a no ser que l: 
válvula esté calcificada, caso en el cual el click 
desaparece. La llamada estenosis subaórti 
consiste en una hipertrofia ventricular izquie 
da que compromete especialmente al septu 
interventricular lo que hace que, en el mome: 
de la sístole, se oblitere parcialmente el traci 
de salida hacia la aorta; como se ve, no es un 
enfermedad valvular sino muscular, se la con: 
ce mejor con el nombre de estenosis subaórtic. 
hipertrófica idiopática (ESHD o con el de car 
diomiopatía hipertrófica (CMD; esta entidad 
se estudia adelante en el Suplemento. La CM: 
se manifiesta también por un soplo corto que': 
diferencia del de la "estenosis valvular porqui 


+ Se escucha mejor sobre el borde-ester 
izquierdo a la altura del 3* y 4” espacios 3 
tercostales. 


+ No se acompaña de click de eyección. 
+ Rara vez se acompaña de frémito. 
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Figura 11.23..Causas de soplos de eyección: A. estructuras normales (no hay soplo); B, estenosis de la válvula sigmoidea. 


C, dilatación aórtica o pulmonar. D, aumento del caudal (no se han representado los soplos fisiológicos). 


+ Se acentúa con la maniobra de Valsalva y 
se atenúa cuando el paciente se coloca en 
cuclillas. 


Vamos a explicar por qué estas maniobras mo- 
difican la intensidad del soplo. La obstrucción del 
tracto de salida en la CMH es función de la amplitud 
(alejamiento o aproximación de las paredes) que en 
un momento dado tenga ese tracto de salida; no es 
una estrechez fija; es una obstrucción de carácter di- 
námico y por eso es cambiante de un examen a otro. 
Ahora bien, el tamaño de la cavidad ventricular se 
adapta a la cantidad de sangre que le llegue, o sea 
al retorno venoso; en otros términos, las paredes 
ventriculares se distienden (se alejan) o se contraen 
(se aproximan) según sea la magnitud del retorno 
venoso: si éste disminuye (como ocurre con la ma- 
niobra de Valsalva) la cavidad ventricular se achi- 
ca, la pared ventricular se aproxima al septum, la 
obstrucción del tracto de salida se acentúa y el soplo 
aumenta de intensidad; si el retorno venoso aumen- 
ta (como ocurre 'al colocarse en cuclillas) la cavidad 
se agranda, las paredes ventriculares se alejan, la 
obstrucción disminuye y el soplo se atenúa. 


Otros soplos de eyección que se auscultan en 
el foco aórtico son los debidos a la dilatación del 
vaso (pueden acompañarse de click), y los soplos 
fisiológicos (ver atrás Patogenia de los soplos); re- 
cordamos que estos últimos son soplos moderados 
o débiles, no acompañados de frémito ni de click y 
cambiantes de un día a otro. 


b) Soplos de eyección pulmonares. Se auscultan 
con máxima intensidad en el foco pulmonar y, a 
no ser que sean demasiado fuertes, no se propa- 
gan al cuello; los más frecuentes son los funcio- 
nales y los fisiológicos porque la estenosis pul- 
monar orgánica es una cardiopatía congénita 
poco frecuente, El soplo pulmonar funcional es 
el debido a la dilatación del tronco de la arteria, 
casi siempre como consecuencia de un estado de 
hipertensión de la pulmonar. Otra causa de so- 
plo de eyección pulmonar es la CIA; este último 
ha sido explicado o bien por una dilatación de la 


pulmonar secundaria a hipertensión pulmonar, 
o por la turbulencia ocasionada por el aumento 
del caudal sanguíneo. De todos modos los so- 
plos de eyección más comunes que se auscultan 
en el foco pulmonar son los fisiológicos que, a 
su turno, pueden ser divididos en dos grupos: 


o Los debidos a aumento de la velocidad y/o 
disminución de la viscosidad de la sangre, y 


+ Los consecutivos a malposiciones o distor- 
siones pasajeras del pedículo vascular; den- 
tro de estos últimos cabe mencionar el soplo 
que se encuentra en el llamado “síindróme 
de la espalda recta” y también otro, muy fre- 
cuente, que es el que se ausculta en niños 
y adolescentes cuando se hallan colocados 
en decúbito dorsal, pero que generalmente 
desaparece cuando el paciente asume la po- 
sición de pies; una de las hipótesis que había 
surgido para explicarlo era el desplazamien- 
to o distorsión de la arteria pulmonar que se 
presentaría en el decúbito y se modificaría 
en la posición erecta. 


La interpretación del fenómeno ha cambiado 
como aparece en la siguiente transcripción (Ma- 
nual “Mosby” de exploración física. Ed. H. Seidel, 
3* ed. Pg. 415) relacionada con los soplos inocen- 
tes: “Muchos soplos en niños y adolescentes no 
presentan una causa aparente. Presumiblemen- 
te son el resultado de una vigorosa contracción 
del miocardio con el subsiguiente mayor flujo 
sanguíneo. El tórax de los jóvenes al ser más del- 
gado permite escuchar mejor ese sonido. Suelen 
ser de intensidad grado 1 a Il, mesosistólicos, 
de tono mediano, y no se irradian. Se localizan 
usualmente en el 2” espacio intercostal izquierdo, 
cerca del. borde esternal izquierdo; se oyen con el 
paciente acostado y generalmente desaparecen 
cuando se pone de pies debido al estancamiento 
de la sangre en los miembros inferiores”. 


Concluiremos diciendo que la antigua hipótesis 
de la distorsión de la pulmonar (que intentaba 
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explicar por qué el soplo inocente desaparecía 
en la posición de pies), parece que ha perdido 
aceptación. Con la nueva hipótesis del rápido 
flujo de sangre y la configuración torácica de los 
niños, la desaparición de ese soplo en posición 
de pies se explicaría porque al depositarse, con 
la bipedestación, más sangre en los miembros 
inferiores, disminuiría el retorno venoso al co- 
razón derecho y el soplo se atenuaría o desapa- 
recería. Este soplo constituye el mejor ejemplo 
de “soplo inocente” y nos da pie para concluir 
diciendo que un soplo de eyección pulmonar que 
se ausculte en un niño, que sea poco intenso y 
no se acompañe de otros fenómenos patológicos, 
debe considerarse como un hecho fisiológico y 
diagnosticarse como soplo inocente a no ser que 
se siga escuchando claramente cuando el pa- 
ciente se:coloca en posición de pies. 


c) Soplos sistólicos cortos del ápex. Recordemos que 
un soplo: mesositólico del ápex puede ser propa- 
gación de otro mesosistólico presente en los focos 
de la base. De los que vamos a hablar aquí es de 
los soplos cortos que se escuchan solamente en el 
ápex, es decir que no coexisten con soplos sistóli- 
cos de la base; tales soplos traducen de ordinario 
una alteración del aparato subvalvular (ver atrás 


_Patogenia de los soplos). Son dos las entidades | 


que pertenecen a esta categoría: 


1. El síndrome del prolapso de la mitral (ver 
adelante pg. 702) en que el soplo es mesosis- 
tólico y ocasionalmente mesotelesistólico, y 


2. La disfunción de los músculos papilares en que 
el soplo es preponderantemente telesistólico. 


La llamada disfunción de los músculos papi- 
lares es un fenómeno que se presenta cuando hay 
infarto o isquemia de esos músculos; se traduce 
por un soplo muy corto ubicado en la telesístole; 
puede aparecer durante los episodios de angina de 
pecho pero es más frecuente en casos de infarto 
miocárdico agudo. 

Se podrían seguir las siguientes normas: en 
presencia de un soplo sistólico corto que se auscul- 
ta solamente en el ápex. 


+ Si se trata de un hombre por encima de los 
45-50 años hay que pensar en cardiopatía co- 
ronaria (máxime si hay antecedentes de dolor 
retroesternal). 


o Si'se trata de una mujer por debajo de. los 30 
años, hay que pensar en prolapso de la mitral 
(máxime si el soplo está precedido de un click). 


Antes de terminar lo relativo a soplos sistólicos, 
un consejo para los principiantes. Hemos destacado 
la importancia de establecer si un soplo sistólico es 
corto o es largo, y hemos dicho que es difícil hacer 
esta distinción cuando hay taquicardia; si usted se 
encuentra en esta situación, consigne en la historia 


clínica lo que honestamente cree oír y, si no puede 
diferenciar, deje constancia de ello escribiendo por 
ejemplo: “debido a la taquicardia no se puede con- 
cluir si el soplo es pan, holo o mesosistólico”; pero: 
con esto no dé por terminada su observación; vuel: 
va una o más veces a su paciente cuando, despué: 
del tratamiento de la falla cardíaca, la frecuenci: 
cardíaca probablemente se ha hecho más lenta; $e 
verá gratamente sorprendido de cómo los hallaz. 

gos auscultatorios se han clarificado. qua 


Soplos diasiólicos 
Los soplos diastólicos son producidos: 


a) Por el paso de la sangre, en el momento del llena- 
do ventricular, a través de una válvula auriculo- 
ventricular estenosada, o 


b) Por la regurgitación. de sangre de las grandes ar- 
terias hacia los ventrículos como consecuencia de 
insuficiencia de las válvulas sigmoideas; de ahí: 
que estos soplos se dividan en soplos de lenad 
ventricular y soplos de regurgitación sigmoide. 


Nota: los soplos diastólicos, la mayoría dela: 
veces son orgánicos y en ocasiones son funcionales 
nunca deben ser considerados como fisiológicos, ' 


Soplos de llenado ventricular 


Ellos se presentan en casos de estenosis mitral 
tricuspídea; se escuchan como un “retumbo” meso 
diastólico, o sea que,no tienen el carácter de soplo 
“de fuelle”. y 


a) Estenosis mitral (EM). ES EM es una valvulopa 
tía relativamente frecuente. Su causa más comú 
es la fiebre reumática. El retumbo diastólico que: 
la caracteriza se escucha mejor con el paciente 
en decúbito izquierdo y, dada su baja tonalidad; 
se aprecia mejor usando la campana del estetosco: 
pio; con alguna frecuencia se acompaña de frémi- 
to diastólico. Cuando está presente el chasquido 
de apertura de la mitral, el retumbo se coloca 
inmediatamente después del chasquido para 
luego disminuir ligeramente de intensidad y, 
finalmente, reforzarse con un soplo telediastó: 
lico breve (mejor conocido con el nombre de: re: 
fuerzo presistólico); este refuerzo es ocasionado 
por la sístole auricular y, en consecuencia, solo: 
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estará presente si el corazón funciona con ritmo 
sinusal, o sea con su marcapaso en el nódulo si- 
noauricular; si aparece una fibrilación auricu- 
lar, lo que supone la abolición del ritmo sinusal, 
el refuerzo presistólico del retumbo desaparece. 
Recuérdese que otro signo importante de la EM 
es el R1 reforzado. 


b) Estenosis tricuspídea (ET). La ET es una val- 
vulopatía bastante rara que se traduce por un 
retumbo mesodiastólico con las mismas carac- 
terísticas auscultatorias del retumbo de la es- 
tenosis mitral; se diferencia en que se ausculta 
con máxima intensidad en el foco tricuspídeo y 
en que se refuerza en apnea postinspiratoria. 


Soplos de regurgitación sigmoidea 

Ellos son debidos a insuficiencia aórtica o a insufi- 
ciencia pulmonar. La valvulopatía aórtica le sigue 
en frecuencia a la valvulopatía mitral y, al igual 
que esta última, tiene a la fiebre reumática como 
su principal factor etiológico; ello explica que mu- 
chas veces coexistan esas dos valvulopatías. La 
valvulopatía aórtica reumática puede manifestar- 
se por insuficiencia, por estenosis, o por una com- 
binación de insuficiencia y estenosis (doble lesión 
aórtica). Atrás quedo descrita la estenosis aórtica. 
Vamos a revisar ahora la insuficiencia. 


a) Insuficiencia aórtica (LA). A más de la fiebre 
reumática, la LA puede ser ocasionada por sífi- 
lis aórtica y por endocarditis infecciosa. El soplo 
protodiastólico de la IA comienza inmediata- 
mente después del 2” ruido, es fuerte al prin- 
cipio, pero pronto va disminuyendo de intensi- 
dad, por lo que se dice que es decreciente o “en 
decrescendo”; su tono es elevado y por ello se 
ausculta mejor con el diafragma del fonendos- 
copio; se percibe mejor si el paciente se ausculta 
sentado, con el tórax inclinado hacia delante y 
en apnea postespiratoria; hay veces que este 
soplo es débil o tiene un carácter “aspirativo” 
que se puede remedar aspirando aire lentamen- 
te con la boca abierta y tratando de pronunciar 
afónicamente la letra “a”; un soplo de LA con es- 

tas características puede pasar inadvertido si el 
paciente no se auscúlta en las condiciones atrás 
mencionadas. El soplo protodiastólico de la IA 
se puede auscultar bien en el foco aórtico (2* 
espacio intercostal a la derecha del esternón), 
pero debido a que la sangre, al regurgitar hacia 
el VI, se dirije abajo y. a la izquierda, es decir 
hacia el ápex, con frecuencia se ausculta mu- 
cho mejor en el 3er espacio hacia la izquierda 
del esternón (foco aórtico accesorio) y aún en el 
cuarto espacio en vecindades del ápex. No olvi- 
dar que un soplo protodiastólico aúrtico puede 
ser funcional, es decir debido a la dilatación del 
anillo aórtico, circunstancia que muchas veces 
es secundaria a hipertensión arterial. 


Diremos ahora algo en relación con un fenó- 
meno que se presenta en casos de LA severa, que 
puede ser causa de error, y que consiste en que, 
a más del soplo protodiastólico, es dable oír un 
retumbo mesodiastólico en el ápex sin que exista 
EM; este fenómeno auscultatorio se conoce con el 
nombre de soplo de Austin Flint (abreviadamen- 
te, soplo de Flint) y parece tener su origen en la 
vibración de la valva anterior de la mitral cogida 
entre las dos corrientes sanguíneas que simultá- 
neamente entran al ventrículo, la una provenien- 
te de la aorta y la otra de la aurícula izquierda. 


b) Insuficiencia pulmonar (1P). La IP también se 
manifiesta por un soplo protodiastólico con ca- 
racterísticas auscultatorias iguales a-las del so- 
plo de la IA pero que se ausculta definidamente 
en el foco pulmonar y en ocasiones se refuerza 
en la apnea postinspiratoria; ahora bien, como 
muchas veces el soplo de la TA se ausculta con 
máxima intensidad en el tercer espacio a la iz- 
quierda del esternón, o sea en un sitio muy próxi- 
mo al foco pulmonar, en ocasiones es difícil deci- 
dir si se está en presencia de una IA o de una IP; 
si el soplo protodiastólico también se escucha en 
el foco aórtico o sea a la derecha del esternón, se 
puede descartar la IP; pero si el soplo se oye solo 
ala izquierda entre el segundo y el tercer espacio 
puede surgir la duda y, en tales circunstancias, 
para decidir cuál es la sigmoidea insuficiente, el 
médico debe apoyarse en estos criterios: 


o Presencia de los llamados signos periféricos de 
la TA como son la ampliación de la tensión dife- 
rencial y el pulso saltón, y 


o Presencia de cardiomegalia izquierda (a favor de 
1A), o de cardiomegalia derecha (a favor de IP). 


La IP orgánica, a diferencia de la aórtica, es en- 
fermedad muy rara. La mayoría de los soplos diastó- 
licos pulmonares son debidos a dilatación del anillo 
de implantación valvular, osea que son soplos de IP 
funcional, la cual generalmente es consecutiva a un 
estado de hipertensión de la pulmonar secundaria a 
enfermedades pulmonares o a estenosis mitral. Ha- 
blando de hipertensión pulmonar debemos precisar 
lo siguiente: el primer signo de esta hipertensión es el 
reforzamiento del segundo ruido en el foco pulmonar; 
al progresar la hipertensión el tronco de la pulmonar 
se dilata y aparece un soplo de eyección; al persistir 
y acentuarse la hipertensión, sobreviene la dilata- 
ción del anillo fibroso donde se implantan las sig- 
moideas lo que ocasiona IP funcional traducida por 
el soplo protodiastólico (Mlamado por algunos soplo 
de Graham-Steell). 


Dobles soplos 

A menudo, en una determinada válvula se combi- 
nan la estenosis y la insuficiencia; se dice entonces 
que existe una doble lesión de la válvula y, en el 
foco respectivo, se auscultará un doble soplo. Si la 
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afectada es la. sigmoidea aórtica se escuchará el 
soplo de eyección originado por la estenosis, segui- 
do del soplo protodiastólico decreciente caracterís- 
tico de la insuficiencia aórtica, Si la afectada es la 
mitral, se auscultará en el ápex el soplo sistólico 
largo (pan u holosistólico) ocasionado por la insu- 
ficiencia de la válvula, y luego el retumbo meso- 
diastólico que caracteriza a la estenosis mitral. No 
confundir doble lesión valvular con doble valvu- 
lopatía; con este último término se da a entender 
que dos válvulas diferentes se hallan lesionadas. 


Soplo continuo es aquel que se oye a lo largo de las 
dos fases (sistólica y diastólica) del ciclo cardíaco. 
No siempre es fácil distinguir un soplo continuo de 
un doble soplo; es de esperar que en este último se 
identifique una breve pausa que separa el soplo sis- 
tólico del diastólico. Revisaremos las dos entidades 
que con más frecuencia se manifiestan por un soplo 
continuo. 


a) La persistencia del canal arterial (ductus arterio- 
sus) en la cual se oye un soplo continuo, o sea que 
se extiende alo largo de la sístole y la diástole tal 
como lo hace el flujo sanguíneo que de la aorta 
pasa a la pulmonar a través del ductus permea- 
ble; este soplo que es fuerte, acompañado de fré- 
mito y que, aunque contínuo, presenta un refuer- 
zo sistóbico, se ausculta con máxima intensidad en 
la región infraclavicular izquierda pero, a veces, 
uno de sus componentes se ausculta mejor en el 
segundo espacio (foco pulmonar). Es importante 
recordar que el ductus ocasiona hipertensión pul- 
monar que, cuando es suficientemente elevada, 
hace que disminuya el flujo de sangre de la aorta 
hacia la pulmonar, y aún, que ese flujo invierta 
su dirección; en tales circunstancias el soplo se 
atenúa o desaparece (ductus hipertenso). 


La ruptura de un aneurisma del seno de 
Valsalva de la raíz de la aórta; usualmente es 
el seno de Valsalva derecho el-que se rompe en 
el corazón derecho; en tal circunstancia, a lo 
largo del borde esternal izquierdo se ausculta- 
rá un soplo fuerte acompañado de frémito, y de 
carácter continuo pero reforzado en la diástole, 
a diferencia del soplo del ductus que se refuer- 
za en la sístole. 


b) 


Nota: hay dos soplos continuos extracardíacos 
que no deben ser confundidos con los anteriores: 


+ El zumbido venoso que se ausculta por encima 
de las clavículas y a veces se acompaña de fré- 
mito; es debido a aumento de la velocidad de la 
sangre; se ausculta en algunos niños y en pa-. 
cientes con anemia acentuada; se borra al pre- 
sionar la vena yugular por encima de la clavícu- 
la, y 

+ El soplo mamario que se auseulta en mujeres 
con embarazo avanzado o en el postpartum; a 
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veces es continuo y a veces es sistólico; varía. 
frecuentemente de intensidad y a menudo des- 
aparece cuando la paciente se pone de pie. 


Valvulopatías múltiples 


Si se halla afectada más de una válvula aparecerá: 
una combinación de signos. Pondremos dos ejemplos: 


1. Sia una insuficiencia mitral se añade una insu- 
ficiencia tricuspídea se auscultará, en el ápex, 
un soplo pansistólico propagado a la axila (in- 
suficiencia mitral) y en el foco tricuspídeo otro 
soplo también pansistólico pero que se refuerza 


en apnea postinspiratoria (insuficiencia tricus-.'.. 


pídea). 


2. Si coexisten insuficiencia aórtica y estenosis 


mitral se auscultará un soplo protodiastólico :: 
en decrescendo en los focos aórtico y/o aórtico 
accesorio que traduce la insuficiencia aórtica; 
más un retumbo mesodiastólico (posiblemente 
acompañado de chasquido de apertura y/o re- 
fuerzo de intensidad del primer ruido) que tr. 
duce la estenosis mitral. 


“Nota: esta combinación de soplo proto-diast; 
lico entre 2% y 8% espacio a la izquierda del este 
nón, y retumbo mesodiastólico en el ápex puedi 
también ser ocasionada por las siguientes circuns 
tancias: Ñ 


a) Insuficiencia aórtica más soplo de Austin Flint, 
fenómeno que ya fue analizado atrás, y 


Estenosis mitral orgánica, más soplo protodias- 
tólico de la base debido a la dilatación del ani-' 
llo de la pulmonar ocasionada por hipertensión 
pulmonar secundaria a la estenosis mitral; a: 
este soplo por insuficiencia pulmonar funcional" 
se le da el nombre de soplo de Graham Steell, 
y no sólo se ve en la hipertensión pulmonar se- 
cundaria a estenosis mitral sino que también se: 
lo encuentra en la asociada al Cor Pulmonale.. 


b) 


Maniobras para diferenciar algunos 

soplos 

e La maniobra de Valsalva, que consiste en inten- ... 
tar hacer una espiración forzada contra la glotis 
cerrada (pujar), produce un auñento de la pre- * 
sión intratorácica; ello hace que disminuya el re- 
torno venoso y que, en consecuencia, disminuya el 
llenado ventricular tanto derecho como izquierdo; 
tal es la razón de que con esta maniobra disminu- 
ya la intensidad de la mayoría de los soplos car- 
díacos; los únicos que se exceptúan son el soplo... 
mesosistólico de la Cárdiomiopatía hipertrófica y. 
el soplo mesosistólico del Prolapso de la mitral, - 
los cuales más bien se acentúan: 


e - El sentarse rápidamente en cuclillas (lo que au=:: 


menta el retorno venoso y también la resistencia 
periférica, con lo que se eleva la tensión arterial) 
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ocasiona acentuación de la mayoría de los so- 
plos; aquí también se exceptúan los soplos de la 
Cardiomiopatía hipertrófica y del Prolapso de la 
mitral que más bien se atenúan. 


» El ejercicio de cerrar con fuerza los dos puños, 
que se facilita dándole al paciente algo que 
apretar, aumenta la frecuencia cardíaca y ele- 
va la tensión arterial; ello hace que se acen- 
túen los soplos de regurgitación mitral, de re- 
gurgitación aórtica y de estenosis mitral y que, 
en cambio, se atenúen los soplos de eyección de 
las estenosis aórticas valvular y subvalvular. 


+ La inhalación de nitrito de amilo por 15 se- 
gundos produce vasodilatación, disminución de 
la resistencia periférica y aumento del volumen 
sistólico; ello hace que se acentúen los soplos del 
flujo de salida (estenosis mitral, estenosis aórti- 
ca y pulmonar) en tanto que los soplos regurgi- 
tantes (insuficiencias sigmoideas, insuficiencias 
auriculoventriculares) se atenúan o, por lo me- 
nos, no se modifican. 


Frote pericárdico 


El frote pericárdico es el signo que caracteriza a 
las pericarditis fibrinosas (llamadas también pe- 


ricarditis secas). Es un ruido rasposo muy similar 
por sus caracteres auditivos al frote pleural, pu- 
diendo, como este último, tener la intensidad del 
chirrido de cuero nuevo o ser suave y ligero como 
el frote de la seda. Puede auscultarse en toda la 
región precordial o.solamente en un área peque- 
ña. El frote pericárdico posee las características 
siguientes: 


a) Lleva.el ritmo de los movimientos del corazón 
pudiendo presentarse en la sístole y en la diás- 
tole; casi siempre se sitúa hacia la mitad de 
estos tiempos, es decir que es mesosistólico o 
mesodiastólico; otras veces se presenta en am- 
bos tiempos dando un ruido de vaivén muy ca- 
racterístico. 


b) No tiene relación con los movimientos respira- 
torios y persiste durante la apnea. 

c) Nace y muere en su sitio, es decir no se propaga. 

d) Generalmente se intensifica al hacer presión 


con el fonendoscopio o cuando el paciente adop- 
ta determinadas posiciones. 


Finalmente, en relación con el frote pericárdi- 
co debemos decir que muchas veces es un fenóme- 
no fugaz que puede durar pocos días y aún pocas 
horas. 


Soplos sistólicos 


(ver esquema 11.1) 


A. De máxima intensidad en el foco mitral 
(ápex) 

1. Insuficiencia mitral orgánica. Es un soplo pan 
u holosistólico, usualmente fuerte (grado 1 en 
adelante), en chorro de vapor, generalmente 
propagado a la axila y acompañado de frémito. 
Puede que no se asocie a falla cardíaca y enton- 
ces no habrá cardiomegalia o ésta será discreta; 
si se acompaña de falla cardíaca la cardiomega- 
lia será acentuada y no es raro que, entonces, 
el soplo disminuya de intensidad; al mejorar la 
falla el soplo nuevamente se intensifica. 


2. Insuficiencia mitral funcional. Se trata de un 
soplo debido a dilatación del ventrículo iz- 
quierdo. Es un soplo pan u holosistólico de in- 
tensidad variable (usualmente no muy fuerte), 
rara vez acompañado de frémito; su propaga- 
ción depende de su intensidad; como es debido 
a dilatación ventricular la, cardiomegalia es 
marcada y generalmente hay síntomas de falla 
cardíaca; al mejorar la falla, la cardiomegalia 


se reduce y el soplo desaparece o disminuye de 
intensidad. 


3. Soplos propagados: 
a) Propagación del soplo de insuficiencia tri- 
cuspidea: se oye como un soplo pansistólico 
que se refuerza en apnea post-inspiratoria. 


b) Propagación de un soplo sistólico de la base: 
se escuchará como un soplo mesosistólico. 


4. En el ápex se auscultan también los soplos de 
los síndromes de disfunción de los músculos 
papilares y del prolapso de la mitral. Estos so- 
plos son mesosistólicos o mesotelesistólicos. 


B. Demáxima intensidad en el j 
iricuspídeo 

1. Insuficiencia tricuspídea orgánica. Soplo pan u 
holosistólico con características similares a las 
del soplo de insuficiencia mitral orgánica; su 
principal distintivo es que se refuerza en ap- 
nea post-inspiratoria. La insuficiencia tricus- 
pidea orgánica es entidad bastante rara. 

2. Insuficiencia tricuspídea funcional. Consecuti- 
va a dilatación del ventrículo derecho asocia- 
da a falla cardíaca derecha. La gran mayoría 
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Esquema 11.1. SOPLOS SITÓLICOS 


LARGO (Pansistólico) 


1. Pansistólico, Sopio en banda que 
borra el ter ruido. 

2. Holosistólico, Soplo en banda que 
no borra el 1* ruido (no represen- 
tado en el esquema). 


a) Con máxima intensidad en el ápex. 


Pan u Holosistólico 
En realidad no importa mucho 
hacer esta diferenciación. 


Lo que importa es definir si el 
soplo sistólico es largo o es 
corto. 


1. Insuficiencia mitral orgánica 
(frecuente); fuerte, propagado a 
la axila; con o sin cardiomegalia. 


2. Insuficiencia mitral funcional 
(frecuente); dilatación del 
ventrículo; moderada intensidad; 
asociado con cardiomegalia 
izquierda. 


b) Con máxima intensidad en el foco 
tricuspídeo. 


c) Con máxima intensidad en región 
mesocárdica. 


il. CORTO (Mesosistólico) 
1, Mesosistólicos en forma de diaman- 


tes, predominantes en los focos 
de la base: soplos de eyección. 


Pan u Holosistólico 

Lo que importa definir es si el 
soplo sistólico es largo o es 
corto. 


1. Insuficiencia tricuspidea orgáni- 
co (poco frecuente); fuerte, se 
refuerza a la inspiración. 

2. Insuficiencia tricuspidea 
funcional: (frecuente) dilatación 
del VD; moderada intensidad, 
refuerzo a la inspiración. 


Comunicación interventricular. 


a) Máxima intensidad en el foco 
aórtico. 


Con pulso parvus y tardus. 
Sin pulso parvus tardus. 


Aumento de la velocidad y/o 
disminución de la viscosidad. 


1. Estenosis aórtica orgánica: 
Fuerte; propagado al cuello. 

2. “Dilatación del cayado (fun- 
cional). Moderada intensidad. 

3. Soplo fisiológico: (V. texto) 
Débiles. Cambiantes, 


b) Máxima intensidad en el foco 
pulmonar 


Cardiopatía congénita. 


Es manifestación de hiper- 


tensión pulmonar. 


Aumento de velocidad y/o 
disminución de la viscosidad. 


1. Estenosis pulmonar orgánica: 
(poco frecuente). Fuerte. 

2. Dilatación del tronco del vaso 
(relativamente frecuente). 
Menos fuerte. * 

3. Soplo fisiológico (V. texto) 
Débiles. Cambiantes. 


2. Mesoo mesotelesistólicos 
auscultados exclusivamente 
en el ápex. 


Lesiones del aparato subvalvular. 

1. Prolapso de la mitral. 

2. Disfunción de los músculos 
papilares. 


3. Mesosistólico de máxima 
intensidad a la izquierda del esternón. 
Se refuerza con la m. de Valsalva. 


Cardiomiopatía hipertrófica. (CMH). 


ON Y SRANDES. VASOS] 


687 ] 


de soplos pansistólicos auscultados en el foco 
tricuspídeo pertenencen a esta categoría. Tie- 
“ne las mismas características del soplo mitral 
funcional; su distintivo es el refuerzo en apnea 
post-inspiratoria. 


De máxima intensidad en el foco aórtico 


Estenosis aórtica valvular. Soplo de eyección 
fuerte, de alta tonalidad, acompañado de frémi- 
to, propagado a los vasos del cuello y muchas 
veces precedido de un click. 


Dilatación del cayado aórtico. Soplo con las mis- 
mas características de la estenosis aórtica valvu- 
lar; por lo general es-menos fuerte. Usualmente 
se acompaña de click. 


Soplos fisiológicos. Debidos a aumento de la ve- 
locidad y/o disminución dela viscosidad de la 
sangre. Son soplos de eyección, de intensidad 
débil o moderada, no acompañados de frémito; 
generalmente experimentan variaciones a in- 
tervalos de tiempo más o menos cortos según se 
vaya modificando el factor causal. 


De máxima intensidad en el foco 
pulmonar ] Ñ 

Estenosis pulmonar. Es un soplo de eyección, 
fuerte, de elevada tonalidad, acompañado de fré- 
mito, propagado a la región subclavicular izquier- 
da, precedido de click. La estenosis pulmonar es 
una enfermedad congénita poco frecuente. 


Dilatación del tronco de la pulmonar. Soplo con 
características parecidas al anterior pero de me- 
nor intensidad. Puede ir precedido de clik. Dila- 
tación de la pulmonar se presenta en casos de 
hipertensión del pequeño círculo (hipertensión 
pulmonar). 

Soplos fisiológicos. Debidos a aumento de la ve- 
locidad y/o disminución de la viscosidad de la 
sangre. Son soplos de eyección de intensidad 
débil o moderada, no acompañados de frémito y 
que experimentan frecuentes variaciones. En el 
foco pulmonar se auscultan también: 


a) Un soplo de eyección por aumento del cau- 
dal de sangre que se presenta en la CIA. y 


b) Los soplos inocentes (ver pg. 681) que des- 
aparecen en posición de pies y que se en- 
cuentran especialmente en-los jóvenes y los 
niños; probablemente ese es el soplo que con 
mayor frecuencia se ausculta en el corazón 
de lo niños. 


De méxima intensidad en región 

mesocárdica (entre al ápex y el esternón) 
Cardiomiopatía hipertrófica (CMB). Soplo meso- 
sistólico de máxima intensidad en 3* y 4” espa- 
cio a la izquierda del esternón, no precedido de 
click, rara vez acompañado de frémito, que se 


po 


acentúa (a diferencia de los demás soplos) con 
la maniobra de Valsalva y se atenúa al apretar 
lós puños o colocarse en cuclillas. 


CIV. Soplo pansistólico fuerte, propagado al es- 
ternón. 


Soplos corios de máxima intensii 
ápex 

Síndrome del prolapso de la mitral. 
Disfunción de los músculos papilares. 


Sopios diastólicos 


(ver esquema 11.2) 


A. 
1. 


De máxima intensidad en el foco mitr 
Estenosis mitral. Es un soplo de llenado ven- 
tricular, poco intenso, de tonalidad baja (se oye 
mejor con la campana del estetoscopio), acom- 
pañado de frémito, y ubicado en la mesodiásto- 
le; por su tono bajo tiene carácter de retumbo: 
es el retumbo mesodiastólico de la estenosis mi- 
tral, que va seguido de un refuerzo presistólico 
si el ritmo es sinusal. 


De máximo intensidad en el foco 
tricuspídeo 

Estenosis tricuspidea. Es un soplo de llenado 
ventricular con los mismos caracteres del soplo 
de estenosis mitral; tiene como distintivo que se 
refuerza en la apnea postinspiratoria. La este- 
nosis tricuspídea es entidad bastante rara. 


De máxima intensidad en el foco aóriico 
Insuficiencia aórtica orgánica. Es un soplo de 
regurgitación sigmoidea, a veces fuerte y de 
tonalidad elevada, a veces acompañado de fré- 
mito, ubicado en la protodiástole y con carácter 
“en decrescendo”. Con frecuencia el soplo de la 
insuficiencia aórtica se ausculta mejor en el foco 
aórtico accesorio. 


Dilatación funcional del anillo aórtico. Es un so- 
plo con las mismas características del anterior, 
quizás no tan intenso. Se observa en casos de 
aneurisma disecante de la aorta y cuando ha so- 
brevenido dilatación del anillo como consecuen- 
cia de hipertensión arterial sistémica. 


De máxima intensidad en e. 
pulmonar 


ea 


Insuficiencia pulmonar orgánica. Es un soplo 
de regurgitación sigmoidea con las mismas ca- 
racterísticas del soplo de insuficiencia aórtica; 
no va asociado con los signos periféricos de in- 
suficiencia aórtica. La insuficiencia pulmonar 
orgánica es entidad muy rara. 
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ESQUEMA 11.2. SOPLOS DIASTÓLICOS 


IS z 


SÓ, ELE 


A. Protodiastólicos (tono alto) 
a) Máxima intensidad en el 
foco aórtico. 


4. Insuficiencia aórtica orgánica. 
Ampliación de tensión 
diferencial. Pulso saltón. 

2. Insuficiencia aórtica funcional. 
(Dilatación del anillo). Usual- 
mente asociado a hiperten 
sión arterial 


b) Máxima intensidad en el 
foco pulmonar. 


1. Insuficiencia pulmonar 
orgánica. (Muy rara). 

2. Insuficiencia pulmonar funcio» 
nal: dilatación del anillo, 
(Más frecuente). 


B. Mesodiastólicos (tono bajo), 
máxima intensidad en el ápex 
“Retumbo” con refuerzo 
presistólico (RP). 


Estenosis mitral con ritmo sinusal. 
Asociado frecuentemente con 
chasquido de apertura: (ChA). 


Mesodiastólico “retumbo” sin refuer- 
zo presistólico. Máxima 
intensidad en el apex. 


Estenosis mitral sin ritmo sinusal. 
El chasquido de apertura en este 
caso se oye con más dificultad 
debido a la arritmia (fibrilación 


auricular). 


Mesosistólico y protodiastólico 
del foco aórtico. 


Esquema 11.3. DOBLES SOPLOS 


«Estenosis aórtica más 
insuficiencia aórtica. 


2. Dilatación funcional del anillo de la pulmonar. 
Es un soplo con las mismas características del 
anterior, ocasionado por hipertensión del pe- 
queño círculo ya sea secundaria a estenosis mi- 
tral, ya a trastornos de la función pulmonar (cor 
pulmonale). Este soplo protodiastólico por dila- 
tación de la pulmonar (soplo.de Graham Steell) 
es más frecuente que el soplo por insuficiencia 
pulmonar orgánica. 


Dobles soplos 
(ver esquema 11.3). 


Nota final en relación con soplos 


En la presentación sobre soplos cardíacos que aquí 
termina hemos esquematizado, con fines didácti- 
cos, las diferencias de las diversas clases de soplos 
con lo cual aparecen como nítidamente separados 


"2. No todos los casos de regurgitación de las vál» 


los caracteres que los distinguen. Estos caracte- 
res, sin embargo, no son absolutos. 


L. Hay soplos orgánicos de intensidad Banda E 
y aún ligera, caso en el cual no se acompaña: 
rán de frémito. > 


vulas auriculoventriculares o de CIV se mani- 
fiestan por soplos largos. 

3. Hay insuficiencias mitrales manifestadas por; 
soplos cortos, especialmente cuando. revisten 
carácter agudo. , 

4. Hay síndromes del prolapso de la mitral, es-. 
pecialménte en fases avanzadas, acompañados : 
de soplos pansistólicos. 

5.- En casos de -CIV, cuando el defecto es peque: 
ño, o cuando, aunque grande, se acompaña de 
hipertensión pulmonar, se encuentra un soplo 
corto protosistólico. : 


6. En los ductus hipertensos, el componente dias- 
tólico del soplo continuo desaparece quedando, 
entonces, únicamente el componente sistólico. 


7. Un mixoma auricular puede ocasionar un re- 
tumbo mesodiastólico con refuerzo presistólico, 
iguales a los que se encuentran en la estenosis 
mitral. 


No pocas veces, en consecuencia, el médico 
se siente desconcertado ante ciertos hallazgos y 
encuentra dificúltad en la interpretación de un 
determinado soplo; es entonces cuando se debe 
buscar evidencia colateral de la presencia o la 
. ausencia de determinados signos o enfermedades 
cardiovasculares para poder sentar un diagnóstico 
fundamentado en el cuadro clínico de conjunto. La 
edad y la constitución del paciente ayudan a veces 
en la comprensión del caso; así, en-un niño o un 
adolescente de tórax delgado, un soplo de eyección 
moderado, auscultado en el foco pulmonar corres- 
ponde de ordinario a un soplo inocente; en tanto 
que si ese soplo es auscultado en el foco aórtico hay 
' que pensar en una estenosis aórtica congénita; en 
los ancianos los soplos de eyección pulmonares son 
raros, mientras que los aórticos son frecuentes y 
generalmente debidos a dilatación de la aorta, a 
estenosis aórtica, a calcificación de las sigmoideas 
aórticas o a deformaciones no estenosantes de la 
válvula aórtica. Cuando ante un soplo de eyección 
aórtico hay duda de estar frente a una estenosis 
aórtica, presta ayuda la palpación del pulso caro- 
tídeo: La estenosis aórtica orgánica se acompaña 
de un pulso parvus y tardus. 


Anotaciones en relación con la 
Semiología cardiovascular en el 
anciano 


El volumen latido disminuye; en consecuencia, el 
gasto cardíaco se reduce en un 30-40%., El miocar- 
dio pierde elasticidad, es decir se hace más rígido; 
consecuencias: 


1. Se afecta la contractilidad. 


2. La respuesta a los cambios tensionales o a la 
mayor demanda de oxígeno se realiza de ma- 
nera poco eficaz. 


3. Después de un estímulo taquicardizante, el 
retorno a la frecuencia cardíaca basal es mas 
demorado. 


La irritabilidad miocárdica aumenta con lo cual 
fácilmente aparecen diversos tipos de arritmia, es- 
pecialmente la extrasistólica. La calcificación de las 
paredes arteriales ocasiona: 


1. Dilataciones y tortuosidades en la aorta y sus 
ramas (las más accesibles para apreciar el fe- 
nómeno son las carótidas). 


2. Disminución de la elasticidad de la pared ar- 
terial lo que anula la ayuda que normalmente 
los grandes vasos le prestan al corazón para 
hacer avanzar la sangre; para suplir esta falla 
arterial el ventrículo, si está en condiciones de 
hacerlo, debe contraerse con más fuerza y ello 
es causa de que se eleve la tensión sistólica. 


3. Disminución de la sensibilidad de los baro- 
rreceptores del bulbo carotídeo con lo que se 
embota el reflejo al ortostatismo y fácilmente 
se produce hipotensión ortostática. 


Conceptos fisiopatológicos 


La falla del corazón es un síndrome que aparece 

toda vez que este órgano es incapaz de lograr una 

adecuación entre su gasto (el volumen minuto) y 

las necesidades del organismo. Ella puede ser con- 

secuencia de sobrecarga prolongada de los ventrí- 
culos, de enfermedad de la fibra miocárdica que 
disminuya la fuerza contráctil, o de una combina- 
ción de ambos factores. El corazón en falla trata de 
compensar la disminución del gasto aumentando la 
frecuencia; de ahí que la taquicardia sea una cons- 
tante acompañante de la FC. 

El corazón puede verse agobiado: 

a) Por una excesiva precarga, o sea el volumen de 
sangre que tiene que manejar (representado por 
el volumen sanguíneo ventricular en la telediás- 
tole); los principales determinantes de la pre- 


carga son la volemia total, el tono y el retorno 
venosos y las presiones intratorácica e intrape- 
ricárdica, o 

b) Por un aumento en la postcarga, o sea el conjunto 
de fuerzas que debe vencer en el momento de la 
sístole (representada por el trabajo que debe rea- 
lizar durante la eyección); ejemplos de entidades 
que aumentan la postcarga: la hipertensión arte- 
rial y la valvulopatía aórtica. Daño de la función 
de la fibra miocárdica puede ser consecuencia 
de cardiomiopatías, de miocarditis, o de cardio- 
patía isquémica (cuya causa más común es la 
enfermedad coronaria). 


El sistema circulatorio como circuito cerrado. 
El corazón aparentemente actúa como dos entida- 
des (corazón derecho y corazón izquierdo), anatómi- 
ca y funcionalmente diferentes; de ahí que frecuen- 
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temente la falla cardíaca, en su iniciación, afecte 
preponderantemente a uno de los ventrículos pero, 
debido a que el sistema cardiovascular es un cir- 
cuito cerrado, lo que comienza siendo insuficiencia 
o falla de una de las cavidades ocasiona fenóme- 
nos que comprometen el funcionamiento de la otra. 
Este fenómeno de que lo que comienza siendo falla 
de una de las cavidades, con el tiempo se convierte 
en falla cardíaca global tiene además su explicación 
en el hecho de que los haces musculares que inte- 
gran los ventrículos forman un todo continuo, y en 
que ambas cavidades comparten una pared común 
como es el tabique interventricular; por otra parte, 
los cambios bioquímicos (depleción de norepine- 
frina y alteración de la actividad de la ATPasa) 
presentes en la falla cardíaca y que contribuyen al 
daño de la función miocárdica, ocurren en ambos 
ventrículos no importa cuál sea la cavidad en que 
la falla se inició. Esta extensión del compromiso de 
un ventrículo al otro es clínicamente más fácil de 
apreciar cuando el primero en fallar es el ventrículo 
izquierdo (ver adelante tricuspidización de la falla 
izquierda). La repercusión que sobre el ventrículo 
izquierdo produce una falla derecha prolongada es 
más difícil de objetivar. 


Formas de falla cardíaca 


Los autores han tratado de distinguir diferentes 


formas de FC. Vamos a describirlas pero bajo el en- 
tendido de que muchas veces las distinciones no son 
bien nítidas; lo que muchas veces se observa son 
combinaciones de sus distintas manifestaciones. 


1. Disfunción Sistólica (DS) y Diastólica (DD) 


La distinción entre estas formas de FC se refiere a. 


si la principal anomalía consiste en la incapacidad 
del ventrículo para contraerse normalmente y ex- 
pulsar una cantidad suficiente de sangre, (disfun- 
ción sistólica) o en la incapacidad para relajarse y 
lenarse en forma normal (disfunción diastólica). 
Las manifestaciones de la primera se relacionan 
con un gasto cardíaco inadecuado (hipoperfusión): 
atiga, cansancio, debilidad, disminución de tole- 
rancia al esfuerzo, en tanto que las de la disfunción 
diastólica están relacionadas con la elevación de las 
presiones de llenado. 


La tasa de mortalidad en pacientes con dis- 
unción sistólica y baja fracción de eyección es más 
alta que la de aquellos con disfunción diastólica y 
racción de eyección conservada. Vamos a referir- 
nos a aspectos de la disfunción diastólica que es 
tal vez la menos conocida y ala que al médico más 
se le dificulta diagnosticar. La rigidez anormal del 
ventrículo dificulta el llenado ventricular y én un 
intento por vencer esa dificultad la aurícula se con- 
trae con más fuerza ocasionando la aparición de un 
cuarto ruido (R4). 


Las diferencias clínicas entre la-DS y la DD no 


son muchas ni son bien definidas lo cual es debido, 
en parte, a que con frecuencia ambas coexisten. Pau- 
tas a favor de DD: ausencia de ingurgitación venosa. 
yugular y fracción de eyección normal en pacientes 
que se hallan en franca FC descompensada. 


La DD se presenta cuando hay aumento de la 
resistencia al flujo de entrada o disminución de la 
capacidad diastólica ventricular; ello se ve en ca- 
sos de cardiopatía hipertensiva, de cardiomiopa- 
tías restrictiva e hipertrófica, de pericarditis cons- 
trictiva, y de fibrosis e infiltración miocárdica. 


2. Falla Cardíaca Aguda (FCA) y Crónica 
(PCC) 


+ FCA: es la que ocurre en pacientes que venían 
en buena salud y que bruscamente hacen un. 
infarto miocárdico o sufren la rotura de una, 
válvula. La FCA suele ser del tipo de la falla: 
sistólica (ver'atrás) con caída de la TA, y au- 
sencia de edemas periféricos. : 


e FCC: es la que ocurre en las cardiomiopatíds 
(especialmente en la dilatada) y en las valvu; 
lopatías, casos en los cuales la falla se desarro»... 
lla lentamente. En la FCC la TA tiende a man» 
tenerse y la gran mayoría de estos pacientes | 
presentan edemas. 


3. Fallas con gásto bajo (FCGB) y con soso 
elevado (FCGE) 


+ FCGB: ella se presenta en la FC ¿eindaña 
cardiomipatías dilatadas, a cardiopatía isquémi 
ca, a cardiopatía hipertensiva y a valvulopatías. 
La FCGB se caracteriza porque sobreviene una 
ampliación de la diferencia de concentración de 
oxígeno entre las sangres arterial y venosa. 


+ FCGE: es la que se presenta en la FC secun 
daria a hipertiroidismo,.anemia, fístulas arte 
riovenosas, embarazo, beriberi y enfermeda 
de Paget. En la FCGE la diferencia de la con 
centración de oxígeno entre la sangre arteria. 
y la venosa es normal o baja. : 


En la práctica clínica muchas veces no es! 
fácil distinguir estas dos clases de FC. 


4. FC anterógrada y FC retrógrada 


El corazón es una bomba aspirante e impelente. $: 
su fuerza disminuye, se irá quedando estancad: 
hacia atrás la sangre que la bomba. no puede as 
pirar, y disminuirá hacia adelante la cantidad de 
sangre que la bomba es incapaz de impeler. Esto 
quiere decir que la falla cardíaca puede manifes 
tarse tanto en el circuito circulatorio descendente 
debido a incapacidad de los ventrículos para en: 
viar la cantidad de sangre necesaria a las arterias 
(falla anterógrada), como en el circuito circulatorio: 
ascendente debido a la incapacidad para drenar 
la sangre de los territorios venosos (falla retró 
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grada). Estos conceptos de falla anterógrada y re- 
trógrada han sido objeto de cierta controversia; es 
por eso preferible hablar más bien de componentes 
anterógrado y retrógrado de la falla cardíaca. En 
relación con el ventrículo izquierdo, el componente 
anterógrado consistirá en deficiencia de riego en las 
arterias sistémicas y el retrógrado en estacamiento 
de la sangre en las venas pulmonares y en el lecho 
vascular del pulmón. 


Ex relación-con el ventrículo derecho, el compo- 
nente anterógrado consistirá en deficiencia de riego 
en el territorio de las arterias pulmonares, y el re- 
trógrado en estancamiento de sangre en las venas 
sistémicas. . 


De lo anterior se deduce que los conceptos de 
falla anterógrada y retrógrada no se excluyen, sino 
que, al contrario, lo probable es que ambas estén 
presentes en mayor o menor grado en cualquier cla- 
se de falla cardíaca y que haya que apelar tanto a la 
una como a la otra para explicar satisfactoriamente 
los fenómenos que caracterizan este síndrome. 


5. Falla Cardíaca Izquierda (FCI) y derecha 
(FCD). También se dice Falla Ventricular 
Izquierda (FVD y derecha (FVD) 

Como veremos adelante al hablar de la etiología 
de la FC, hay entidades que afectan primordial- 
mente al VI y otras que afectan al VD. No olvidar 
sin embargo que lo que comienza siendo falla de 
una de las cavidades ocasiona fenómenos que com- 
prometen el funcionamiento de la otra (ver ade- 
lante Evolución de la FC). 


Hecha esta salvedad, nos ha parecido que esta di- 
visión en FCI y FCD es muy útil y conveniente porque: 


+ Nos orienta hacia la etiología, y 


>  Comolo veremos a continuación al hablar de la 
sintomatología, estas dos clases de FC tienen 
manifestaciones que les son propias y que son 
fáciles de identificar especialmente cuando se 
hallan en su período inicial. 


Mecanismos compensadores (o de 
defensa) de la FC 


A la disminución del gasto cardíaco el corazón re- 
acciona con tres tipos de respuestas que algunos 
las dividen de acuerdo con lo que, según piensan, 
es su aparición cronológica, en aguda o inmediata, 
subaguda, y crónica o tardía; ocurre sin embargo 
que la línea divisoria entre uno y otro de estos ti- 
pos no es nítida sino que ellos van imbricándose 
o superponiéndose en forma gradual; no obstante 
los describiremos, con una finalidad pedagógica, 
en forma separada. 


Respuesta de tipo agudo 
Este tipo está mediado por las catecolaminas que 


son dos, la adrenalina (secretada por la médula de 
las suprarrenales) y la noradrenalina (secretada 
por las terminaciones nerviosas del corazón). Es- 
tas catecolaminas: 


a) Aumentan la contractilidad y la frecuencia car- 
díacas tratando con ello de compensar la caída 
del gasto cardíaco. 


b) Actúan sobre las venas produciendo vaso-cons- 
tricción venosa que ocasiona aumento de la 
presión venosa central y en consecuencia, del 
retorno venoso-lo cual contribuye a aumentar el 
volumen latido y, por ende, el gasto cardíaco. 


c) Producen vasoconstricción arteriolar, la cual 
es responsable de distintos fenómenos según 
sea la estructura comprometida; la vasocons- 
tricción cutánea hace que la piel se torne fría, 
pálida, y un tanto cianótica; la vasoconstric- 
ción mesentérica, es causa de sensación de lle- 
nura y de dolores abdominales; la de la arteria 
renal produce oliguria como consecuencia de la 
disminución del filtrado glomerular; la de las 
arteriolas cerebrales ocasiona desorientación y 
otros fenómenos mentales. En conclusión, esta 
fase aguda es básicamente una reacción com- 
pensatoria inicial de la FC. 


Respuesta de tipo subagudo 

Se caracteriza porque se acentúa la vasoconstric- 
ción arteriolar renal lo que disminuye la presión 
sanguínea a nivel del aparato yuxtaglomerular y 
hace, a consecuencia de ello, que entre en acción 
el sistema renina-angiotensina-aldosterona; la al- 
dosterona es la hormona retenedora de sodio por 
excelencia; esta retención de sodio y agua, hace que 
el paciente vaya entrando en franco estado edema- 
toso. Hay que tener presente además dos cosas: 


> Que la renina, actuando sobre el angiotensinó- 
geno, da origen a la angiotensina 1, y ésta, por 
acción de la ECA, se convierte en agiotensina II 
que es un poderoso vasoconstrictor. 


o  Elotro efecto de la aldosterona es la pérdida de 
potasio; la hipopotasemia, por un lado, altera la 
conducción intracardíaca y, por otro, favorece la 
intoxicación por digital que es una droga que, con 
cierta frecuencia, se administra a los pacientes 
en FC (revísese además lo relacionado con facto- 
res secundarios del edema en el suplemento del 
capítulo 17); la retención de sodio, conduce a un 
estado de hiperosmolaridad de la sangre que es- 
timula los osmoreceptores hipofisiarios haciendo 
que la posthipófisis aumente la producción de 
vasopresina (hormona antidiurética) y que con 
ello-se acentúe la retención de agua. 


Finalmente debemos mencionar dos hechos: 


2  Quela presencia de catecolaminas, de angioten- 
sina Il y de aldosterona provoca la secreción de 
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endotelina 1 que es el vasoconstrictor más po- 
tente que se conoce (es mil veces más potente 
que las catecolaminas); la endotelina I, por otra 
parte, frena la secreción de óxido nítrico que es 
el factor relajante proveniente del endotelio, y 


o Que el aumento de presión dentro de las aurí- 
culas así como el aumento de la carga de sodio 
estimulan unos gránulos auriculares, los cuales 
secretan un polipéptido que ha recibido el nom- 
bre de factor auricular natriurético, el cual, por 
una parte, incrementa la excreción de sodio y 
agua y, por otra produce vasodilatación arterial 
y venosa; este factor en consecuencia, trata de 
contrarrestar, pero sin lograrlo en debida for- 
ma, la vasoconstricción y la retención de sodio a 
que atrás hemos hecho referencia. 


Respuesta de tipo crónico 


Está constituida por los fenómenos de hipertrofia 
y dilatación ventriculares; el aumento de la masa 
miocárdica sin un aumento paralelo de los vasos 
que la irrigan, hace que el músculo hipertrófico en- 
tre en estado de isquemia relativa. Anotamos a este 
propósito que en el ECG de estos pacientes se ob- 
serva una depresión del segmento ST que siempre 
se interpretaba como “sobrecarga sistólica”, pero 


ella no es otra cosa que la traducción de una lesión - 


subendocárdica por la isquemia relativa de que ha- 
blamos. Diremos finalmente que aunque ésta que 
llamamos tercer tipo de respuesta se desarrolla 
como un mecanismo compensador o de defensa, a 
la larga de poco sirve ya que a pesar de una acen- 
tuada cardiomegalia la falla persiste y se agrava. 


Fases fisiopatológicas y 
anatomociínicas de la falla cardíaca 
Se distinguen cuatro fases: 

1. La edematosa. 

2. La hemodinámica. 

3. La neurohormonal. 

4. La apoptósica. 


Fase edematosa 


El mecanismo del edema se trata en otros apartes 
de este mismo capítulo. 


Fase hemodinámica 
Está relacionada con el tipo agudo de los mecanis- 


mos compensadores que atrás fueron descritos (ac-. 


ción de las catecolaminas); aquí solo mencionaremos 
que la compensación lograda por este mecanismo 
es transitoria y que al persistir la vasoconstricción, 
ella se convierte en un fenómeno perjudicial que 
hay que combatir. 


Fase neurohormonal 


Es la que tiene que ver con las acciones de todas” 
las hormonas que fueron estudiadas al hablar del 
tipo subagudo (renina, angiotensina, vasopresina,:: 
etc.). Pasaremos ahora'á referirnos con más deta-: 
lle a la fase apoptósica. 


Fase de apoptosis 


Con este nombre se designa a un lento decaimiento 
de la célula hasta llegar a su muerte. Por esto, la: 
apoptósis ha sido llamada “el suicidio programado 
de la célula”. 


La membrana de la célula miocárdica (miocito) 
tiene una serie de receptores que pueden ser acti, 
vados por: 


+  Sobrecarga de presión. 
+ Sobrecarga de volumen. 
+ Estiramiento mecánico. 


+ Sustancias de distanta índole (angiotensina II, 
hormona de crecimiento, interleuquina, fact: 
de necrosis tumoral, vasopresina y óxido nítri- 
co); esta activación ocasiona un cambio en:la: 
síntesis de la proteína fetal; ello, por un lad: 
desemboca en una expresión fenotípica fetal. 
la fibra la cual no se contrae con el mismo vigt 
y, por otro, conduce a un proceso de remodel: 
ción cardíaca que produce cambios notables en 
el intersticio dando origen a un tejido resisten- 
te al estiramiento'en diástole y que por lo tanto 
contribuye a la rigidez patológica asociada con 
la disfunción diastólica (ver adelante). 


Una vez entendido lo que es la apoptósis, es f: 
cil entender también que la terapia antiapoptósica 
debe ser, por un lado, genética y, por otro, a base 
de antioxidantes y anticitoquinas. Como antio: 
dantes se vienen usando el beta bloqueador carve- 
dilol y el amiodipino. En el futuro probablemente 
se desarrollarán sustancias inhibidoras directas de 
la apoptosis. 


SINTOMATOLOGÍA 


De la falla ventricular izquierda (PVD 


La falla ventricular izquierda se manifiesta en fo: 

ma especial por el síntoma disnea. Se dice que hay 
disnea cuando el paciente tiene conciencia de:su 
respiración y, en términos generales, ella puede ser 
síntoma de cualquiera de las formas de falla ca: 
díaca; la falla izquierda,'sin embargo, se caracteriza 
por una disnea que aparece en circunstancias ésp: 

ciales; para explicar esto vamos a revisar algunas 


pe. 644). 
e Disnea de esfuerzo. En las fases iniciales dela 


sobre disnea, p, 


sa 


falla cardíaca, la disnea solo se presenta con el 
esfuerzo; primero con esfuerzos grandes pero 
luego, al progresar la enfermedad, con esfuer- 
zos cada vez más pequeños. La disnea de es- 
fuerzo, si bien bastante frecuente en la falla 
ventricular izquierda, no es exclusiva de ella, 
pues pacientes con enfermedad pulmonar, muy 
obesos o con marcada anemia, también presen- 
tan disnea de esfuerzo. 


Disnea de reposo. Cuando el grado de falla car- 
díaca es avanzado, la disnea aparecerá aún en re- 
poso; los pacientes con disnea de reposo tienen 
generalmente una falla cardíaca global. 


Ortopnea (o disnea de decúbito). Denomínase 
ortopnea a la disnea que aparece o se exacerba 
cuando el paciente se acuesta; este tipo de dis- 
nea es especial de la falla izquierda y se explica 
porque al colocarse el paciente en decúbito au- 
menta la cantidad de sangre que retorna al co- 
razón derecho, el cual la bombea con fuerza nor- 
mal al pulmón, pero de allí no puede ser sacada 
adecuadamente por un ventrículo izquierdo que 
se halle en insuficiencia y que deja, en esta for- 
ma, que el pulmón se congestione y sobrevenga 
la disnea. Estos pacientes usan una o varias 
almohadas (según la severidad de la ortopnea) 
para mantener el tronco levantado y poder res- 
pirar mejor; cuando es muy severa, el paciente 
no puede acostarse a ningún momento y debe 
pasar la noche entera en posición sentada. 


Disnea paroxística nocturna (pseudoasma car- 
díaco). Consiste en un ataque súbito de disnea 
que se presenta algún tiempo después de que el 
paciente ha conciliado el sueño, que lo despier- 
ta sobresaltado obligándolo a sentarse y aún a 
bajar de la cama en busca de aire. Realmente se 
trata de un episodio de edema pulmonar agudo 
cuya patogenia se explicará adelante. El cua- 
dro clínico variará de acuerdo con la severidad 
del edema. En caso de edema. pulmonar severo 
se encontrará un paciente ansioso, pálido, su- 
doroso, taquicárdico, con grados variables de 
cianosis y que presenta tos con expectoración 
abundante y espumosa; si el edema es intra-al- 
veolar se auscultarán estertores alveolares que 
se inician en las bases pulmonares y van exten- 
diéndose a segmentos cada vez más altos 
marea ascendente”); si el edema es intersticial 
puede que no se ausculten ruidos agregados; si 
los bronquios se edematizan o responden a la 
congestión con broncoespasmo se auscultarán 
sibilancias y espiración prolongada; en esta úl- 
tima circunstancia, distinguir un ataque de dis- 
nea paroxística nocturna de.un ataque de asma 
bronquial puede ser difícil; si se trata de un pa- 
ciente joven, no hipertenso, sin cardiomegalia 
ni ritmo de galope, y ojalá con historia familiar 
y personal de alergia, lo más probable es que se 
trate de asma bronquial. 


Patogenia de la disnea paroxística nocturna. 
Durante la noche el edema, que a lo largo del 
día se ha acumulado en los miembros inferiores, 
es reabsorbido (recordar a este propósito que un 
paciente en falla cardíaca, aunque no presente 
edema visible, tiene siempre un exceso de lí- 
quido en el espacio intersticial). La mayor par- 
te del líquido reabsorbido va a depositarse en 
el pulmón de un paciente con falla ventricular 
izquierda porque allí hay una presión venosa 
aumentada; por otro lado, la hipoventilación aso- 
ciada con el sueño hace que sea menor la evapo- 
ración de agua en el pulmón, y la disminución del 
movimiento pulmonar torna más lento el flujo de 
la linfa. Todo esto contribuye obviamente a acen- 
tuar el edema pulmonar. Si sobreviene un estí- 
mulo que aumente el gasto cardíaco (v. g. acceso 
de tos, pesadilla, sobresalto de cualquier causa) 
actuará sobre el VD que bombeará la sangre al 
pulmón de donde el VI insuficiente no podrá sa- 
carla; es fácil entender que en estas condiciones 
se precipite un paroxismo de disnea. Así descrita 
la patogenia de la disnea paroxística nocturna, se 
comprende por qué ella es fenómeno bastante tí- 
pico de la falla cardíaca ventricular izquierda. 


A más de la disnea, en un paciente con FVI pro- 
bablemente se encontrará cardiomegalia izquierda, 


. galope y soplo sistólico largo debido a la dilatación 


del ventrículo izquierdo. 


De la faila ventricular derecha (FVD) 


De acuerdo con lo que atrás se dijo del componente 
retrógrado de la FVD, esta falla se caracteriza por 
un estancamiento de sangre en el territorio venoso 
periférico que ocasiona los siguientes fenómenos: 


> Aumento de la presión venosa que, clínicamente, 
se traduce por ingurgitación de las venas yugu- 
lares con el paciente en posición semisentada (en 
un ángulo de 45 grados); cuando la presión verio- 
sa está muy alta, inclusive las venas del miembro 
superior permanecen ingurgitadas al mantener el 
miembro en posición elevada. La presión venosa 
puede medirse directamente con un manómetro; 
su cifra normal es de 40 a 100 mm. de agua. Si 
no hay ingurgitación venosa, para detectar falla 
cardíaca derecha puede ser de utilidad buscar el 
reflujo (otros dicen el reflejo) hepatoyugular tal 
como se describió atrás en la sección “Presión ve- 
nosa y pulso yugular” (pg. 654). 

2 Como consecuencia de la estásis venosa en la 
cava inferior y en la vena suprahepática apa- 
rece hepatomegalia dolorosa por congestión 
pasiva del hígado. Esta hepatomegalia tiene la 

_ característica de disminuir rápidamente de ta- 
maño cuando el corazón se compensa; de ahí el 
calificativo de “hígado en acordeón” que se le da 
al hígado cardíaco; si la falla cardíaca se prolon- 
ga o se repite con frecuencia, el hígado se fibro- 
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los: distintos órganos y aparatos. 


sa, se torna cirrótico y ya no podrá disminuir 
de volumen. 


+  Cianosis de tipo periférico: este es el tipo de cia- 
nosis especial de la falla cardíaca y ella es debi- 
da a la reducción del flujo sanguíneo sistémico 
como consecuencia de disminución del volumen 
minuto cardíaco (gasto cardíaco). Cuando la fa- 
lla cardíaca es secundaria a enfermedad pulmo- 
nar (cor pulmonale) se encuentra una cianosis 
de tipo central de ordinario muy acentuada (ver 
el tópico cianosis en el cap. 10 pg. 610). 


o Retención hídrica, que clínicamente se mani- 
fiesta por edema y oliguria. El edema puede ser 
preclínico o sea que solamente se traduce por 
aumento de peso, puede quedar confinado a los 
miembros inferiores, o puede ser generalizado; 
en este último caso se acompaña usualmente de 
derrame en la pleura y en la cavidad peritoneal, 
y se dice entonces que el paciente se encuentra 
en estado de anasarca (ver además el Suple- 
mento sobre edema en el capítulo 17 pg. 815). 


A más de los signos descritos, en un paciente 
con FVD se encontrará cardiomegalia derecha, so- 
plo sistólico largo por dilatación del ventrículo de- 

“recho y a veces galope derecho. No es raro que un 
paciente con FVD acentuada, a más de disnea de 
esfuerzo tenga también disnea de decúbito. 


Patogenia del edema cardíaco 


Es compleja y aún existen puntos sin aclarar. Se 
la explica invocando tanto el concepto de falla an- 
terógrada como de falla retrógrada. Veamos cómo 
actuarían: 


a) Intervención del componente retrógrado. Al es- 
tancarse: la sangre en el territorio venoso au- 
menta la presión venosa y ello hace que trasude 
líquido de los capilares hacia el espacio inters- 
ticial, Durante mucho tiempo se aceptó que 
éste era el único mecanismo que daba origen al 
edema cardíaco hasta el día en que se demostró 
que en una falla cardíaca incipiente se formaba 
edema aún antes de que aumentara la presión 
venosa; esto condujo a que se hicieran entrar 
en juego los mecanismos que menciónaremos a 
continuación. - 


b) Intervención del componente anterógrado. Al 
disminuir el gasto cardíaco disminuye el flujo 
sanguineo en los órganos vitales y especial- 
mente en el riñón; esta disminución del flujo 
sanguíneo renal produce dos fenómenos: 


+ Disminución del filtrado glomerular que 
hace que disminuya la cantidad de sodio 
que el glomérulo filtra hacia el túbulo; éste, 


por su lado, no puede acomodar su funcio-. 


namiento a esta situación, o dicho en otros 
términos, el túbulo no dispone de un meca- 


nismo que le permita dejar de absorber esta: 
pequeña cantidad de sodio que le ofrece el 
glomérulo y en consecuencia la absorbe en: 
su totalidad; a esta situación se le ha dad. 
el nombre de desequilibrió glomérulo-tubu- 
lar, y resultado de ella no puede ser otro: 
que una retención de sodio. . 


+ Disminución de presión en la arteriola afe- 
rente del glomérulo lo cual constituye un: 
estímulo para la secreción de renina por el 
aparato yuxtaglomerular; la renina a través 
de la angiotensina hace que la suprarrenal 
secrete aldosterona, la cual es un poderosí 
mineralocorticoide que hace que se aumente: 
la reabsorción de sodio. 


En esta forma queda explicado cómo la dismi 
nución del flujo renal consecutiva a la falla cardía. 
ca produce un estado de aldosteronismo secunda: 
rio que acentúa y perpetúa la retención de sodio 
esta retención de sodio, por otra parte, conduce 
un estado de hiperosmolaridad de la sangre que 
estimula los osmoreceptores hipofisiarios haciend 
que la post-hipofisis aumente la producción de hor: 
mona antidiurética lo que necesariamente condua 
a retención de agua. Estos distintos procesos y.8l 
interdependencia se hallan resumidos en el esque: 
ma 11.4. 


Nota. la rígida distinción entre insuficiencia ' 
cardíaca retrógrada y anterógrada (lo mismo. qu 
una distinción rígida entre insuficiencia cardíac: 
derecha e izquierda)'es un tanto artificial porquí 
ambos mecanismos parecen actuar, en grado var, 
ble, en la mayoría de los pacientes con insuficienci. 
cardíaca. Sin embargo, la velocidad de instauración: 
de la insuficiencia cardíaca suele influir en las ma: 
nifestaciones clínicas. Por ejemplo, cuando una gran 
parte del ventrículo izquierdo se destruye en forma 
brusca como ocurre en el infarto de miocardio, aun: 
que el volumen de contracción y la presión arteria! 
disminuyen (ambas son manifestaciones de insufi: 
ciencia anterógrada), el paciente puede morir po: 
edema pulmonar agudo, que es una manifestación 
de insuficiencia retrógrada. De forma análoga, en 
la embolia pulmonar masiva, el ventrículo derecho 
puede dilatarse, y la presión venosa sistémica llega: 
a alcanzar niveles elevados (insuficiencia retrógra. 
da) o el paciente puede presentar un shock secun: 
dario al bajo gasto cardíaco (insuficiencia antero 
grada); esta situación puede seguir manteniéndos 
durante algunos días antes de que la retención de” 
sodio y agua sea suficiente para que se produzcan 
edemas periféricos. : 


Formas de iniciación de la falla cardíaca: . 


Muchas veces la falla cardíaca se instala en for: 
ma lenta, demorándose entonces meses o años en 
quedar constituída con todo su cortejo sintomáti- 


Esquema 11.4. PAGOGENIA DEL EDEMA EN LA FALLA CARDÍACA 


co. Otras veces la falla es aguda y se presenta en 
forma súbita; esto último ocurre especialmente 
en casos de taquicardia paroxística, miocarditits, 
trombosis coronaria (infarto miocárdico) y oclu- 
sión de los grandes troncos de la arteria pulmonar 
(tromboembolismo pulmonar). Estas formas agu- 
das pueden ser rápidamente mortales. 


Evolución de la falla cardíaca 


Cuando se trata de enférmedades que repercuten 
sobre el ventrículo izquierdo, esta cavidad compen- 
sa la sobrecarga hipertrofiándose y los síntomas 
demoran algún tiempo en aparecer pero, cuando se 
declara la falla ventricular izquierda, ella tiende a 
ser progresiva y la vida rara vez se prolonga por 
más de dos o tres años. La falla ventricular izquier- 
da, después de un tiempo de evolución y a través 
de la congestión pulmonar que es su consecuencia, 
ocasiona sobrecarga del ventrículo derecho lo que 
hace que esta cavidad vaya dilatándose hasta que 
entra en insuficiencia, con lo cual aparecerá todo el 
cortejo sintomático de la falla ventricular derecha; 
como esta última falla se asocia con una insuficien- 


de Disminución de presión 
enla arteria aferente 
¿del glomérulo-: 


:de:secteción 
por el aparato 
iS 


“Aumento de' secreción 
de aldost 


cia funcional de la válvula tricúspide por dilatación. 
de su anillo de implantación, se dice, cuando ella 
sobreviene, que la falla izquierda se ha tricuspl- 
dizado. Esta tricuspidización abre un desagúe ha- 
cia el territorio venoso periférico permitiendo que 
la sangre se remanse en las venas y se almacene 
en el hígado con lo cual se alivia la congestión del 
pulmón y, en consecuencia, mejora la ortopnea (el 
paciente tolera mejor el decúbito). El proceso de la 
tricuspidización y sus consecuencias se esquemati- 
za en la figura 11.24. 


Por lo que se refiere a la falla ventricular de- 
recha crónica se puede decir que los pacientes casl 
siempre logran recuperarse de los primeros episo- 
dios pero que la gravedad de ellos y su duración 
van haciéndose progresivamente crecientes a me- 
dida que se repiten y, como resultado, van siendo 
cada vez más cortos los períodos asintomáticos. 
Los últimos ataques responden cada vez menos al 
tratamiento hasta que, finalmente, éste se hace in- 
eficaz y el paciente sucumbe. Como episodios fina- 
les pueden aparecer fenómenos de oclusión trom- 
boembólica en distintos órganos (especialmente en 
el pulmón), o procesos bronconeumónicos; si la es- 
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Ortopnea Yugulares normales 


Congestión 
pulmonar y edema 
pulmonar 


Ausencia de 
congestión hepática 


V.!I. dilatado 
Insuficiencia mitral 
(ver flecha) 


Figura 11.24. Trucuspidización de la falla cardíaca izquierda. 


tructura anatómica de las válvulas está muy alte- 


rada es también posible que estos pacientes hagan - 


como episodio final una endocarditis infecciosa. 


Graduación de la falla cardíaca 


Desde hace bastante tiempo ha venido usándose 
la clasificación funcional de la NYHA que gradúa 
la severidad de la FC de la siguiente manera. 


+ Clase funcional 1 (o grado 1): Paciente con car- 
diopatía pero asintomático o sea sin limitación 
de su actividad física (la que se considera nor- 
mal para la edad y la ocupación habitual del 
paciente). 

e Clase funcional 11 (o grado 2): Paciente con mo- 
derada limitación de su actividad física, o sea 
que presenta síntomas (disnea en especial) con 
sus actividades ordinarias). 

+ Clase funcional 11T (o grado: 3): Paciente con 
acentuada limitación de su actividad física, es 
decir que presenta síntomas con actividades me- 
nores de las ordinarias. 

+ Clase funcional IV (o grado 4): Paciente con impo- 
sibilidad de realizar cualquier actividad física. 

e Clase funcional V (o grado 5): Paciente que pre- 
senta síntomas aún estando en completo reposo. 


Últimamente ha aparecido una nueva clasifi- 


cación que, según sus autores, no pretende reem- 
plazar la anterior de la NYHA, sino complemen- 
tarla. Esta nueva clasificación, a más de tener en 
cuenta la progresión de la enfermedad, enfatiza 


“Ingurgitación yugular Mejoría de la 


orfopnea 


| 


Disminución de: 
congestión y el 
edema pulmonar 


Dilatación 
biventricular (a la 
insuficiencia mitral se: 
añade insuficiencia... 
tricúspide ver flechás) 


nueva clasificación a que nos referimos identi: 
cuatro estadíos de la FC. 


Estadío A A 


no presentan alteración estructural del corazón; ta: 
les serían los pacientes con hipertensión arterial; 
enfermedada coronaria, diabetes, alcoholismo! 
historia de cardiopatía familiar que no han tenido: 
manifestaciones de FC. : 


Estadío B 


Pacientes con alteraciones cardíacas estructurales 
pero sin síntomas de FC. Aquí entrarían los p 
cientes con cardiomegalia izquierda, valvulopatías 
o infarto miocárdico. A. esta situación algunos: 
designan con el nombre de disfunción ventricul 
izquierda asintomática. 


Estadío C 


Pacientes con síntomas de FC en el presente o en 
el pasado asociados con alteraciones estructurale: 
aquí se incluyen pacientes con disnea debida adi 
función ventricular izquierda y pacientes que rec 
ben tratamiento ambulatorio para FC. 


Estadío D 


Pacientes con enfermedad cardíaca terminal qu 
requieren manejo intrahospitalario especializad: 
tratamiento médico de la FC: infusión continua de 


inotrópicos, soporte mecánico circulatorio, trans- 
plante cardíaco. 


Esta nueva manera de-entender el progreso de 
la FC permite entender que la intervención antes de 
que aparezca la disfunción ventricular izquierda (es- 
: tadío B) es capaz de reducir la morbimortalidad de 
la FC; en otros términos, este enfoque permite, con 
un tratamiento adecuado, detener o, al menos, dis- 
minuir la velocidad de progreso de la enfermedad. 


Nota. Los estadíos C y D corresponden a lo que 
tradicionalmente se consideraba como FC. 


Etiología de la falla cardíaca 


Ya mencionamos atrás que es difícil que un ven- 
trículo falle sin que esta falla repercuta sobre el 
otro ventrículo. Debemos puntualizar, sin embar- 
go, que hay lesiones y entidades nosológicas que 
en forma preponderante sobrecargan uno de los 
ventrículos haciendo que, por lo menos en las fa- 
'ses iniciales, se produzcan cuadros puros de falla 
izquierda o de falla derecha. Entendidas así las 
cosas analizaremos por separado estas entidades. 


Causas de falla ventricular izquierda. Las prin- 
cipales de estas causas son: hipertensión arterial 
sistémica, insuficiencia mitral y enfermedad val- 
vular aórtica, bien sea estenosis o insuficiencia; la 
cardiopatía isquémica (ateromatosis coronaria, co- 
ronariopatía) también es causa frecuente de falla 
izquierda especialmente en su modalidad aguda. 


Causas de falla ventricular derecha. Una de 
las causas más comunes de falla derecha, como ya 
quedó mencionado, es una insuficiencia izquierda 
que se haya tricuspidizado; cuando esto ocurre se 
está realmente en presencia de falla combinada de 
los ventrículos. Las entidades que ocasionan falla 
ventricular derecha pura en su iniciación son las 
siguientes: estenosis pulmonar, insuficiencia tri- 
cuspídea (entidades poco frecuentes) y, especial- 
mente importantes por su frecuencia, la estenosis 
mitral y además las enfermedades que ocasionan 
hipertensión en el circuito de la arteria pulmo- 
nar (hipertensión pulmonar o del pequeño círcu- 
lo; otros dicen pequeño circuito); de éstas la más 
frecuente es la entidad conocida con el nombre de 
Cor Pulmonale. 


Analizaremos con más detalle las relaciones en- 
tre hipertensión pulmonar y Cor Pulmonale. Se da 
el nombre de Cor Pulmonale al agrandamiento del 
ventrículo derecho secundario a malfuncionamien- 


to pulmonar; este agrandamiento es debido tanto a 
dilatación como a hipertrofia; en las formas cróni- 
cas predominará la hipertrofia y la dilatación en las 
agudas. El Cor Pulmonale puede acompañarse o no 
de falla ventricular derecha. El mal funcionamiento 
pulmonar de que hablamos puede ser debido a: 


1. Enfermedades pulmonares intrínsecas que, para 
que produzcan Cor Pulmonale, deben ser ex- 
tensas y bilaterales; las más conocidas son: el 
EPOC* y el EPID* pero también hay que tener 
en cuenta a la tuberculosis y a las micosis pul- 
monares. 


2. Severo compromiso de la pared torácica que 
dificulte la ventilación, como ocurre en los ca- 
sos de acentuadas deformidades del esqueleto 
torácico (v.g. cifoescoliosis marcada) o de gran 
obesidad. Estos compromisos de la pared se en- 
globan bajo el nombre genérico de Cor Pulmo- 
nale toracógeno (v. cifoescoliosis en el capítulo 
18 pgs. 838). 


El Cor Pulmonale siempre está precedido de 
una fase de hipertensión pulmonar pero los dos 
términos no son totalmente sinónimos ya que hay 
otras enfermedades (estenosis mitral, cardiopatías 
congénitas con corto circuito deizquierda a derecha) 
que, sin pertenecer a la categoría del Cor Pulmona- 
le, ocasionan también hipertensión pulmonar. Más 


. aún: el tránsito de una falla izquierda a una falla 


derecha tendrá que hacerse a través de una fase 
de hipertensión pulmonar. En consecuencia, antes 
de diagnosticar Cor Pulmonale hay que descartar 
estas entidades (especialmente la estenosis mitral) 
que también producen hipertensión pulmonar. El 
Cor Pulmonale se divide en crónico y agudo; este úl- 
timo término se reserva para los casos de dilatación. 
del corazón derecho consecutivos a Tromboembolis- 
mo pulmonar agudo. Mencionaremos finalmente 
que hay casos de Cor Pulmonale que pueden ser 
ocasionados por una forma de hipertensión pulmo- 
nar de causa no bien conocida (hipertensión pulmo- 
nar idiopática) la cual es muy difícil de distinguir 
del llamado tromboembolismo pulmonar múltiple 
cuando este tromboembolismo se manifiesta por 
cuadros de Cor Pulmonale crónico. 


Fallas globales precoces. Hay entidades como 
las miocarditis y las cardiomiopatías, el cor ané- 
mico, y las cardiopatías tirotóxica y beribérica que, 
en forma precoz, dan una insuficiencia combinada 
de ambos ventrículos o que, en sus fases iniciales, 
afectan indistintamente uno u otro ventrículo. 
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ESUMEN DE LA ETIOLOGÍA DE LA FALLA CARDÍACA 


“Falla aa 
2. Estenosis mitral: 
Cor Pulmonale' 


Sup lemento 


(Dirigido a los alumnos que no han hecho Patología de Órganos). 
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onar) que). con:el tiempo; con- 
cular derecha. Esta congestión 

emoptisis. que presentan 
y nea: que los 'aque- 


': enel ápex y pa ar pelea que 
a traduos: el: dino del ventrículo: dexeebio. 


tonalidad, “ubicádo en. la primera párte de'la 
diástole acorta distancia. del'segundo ruido. 


> -Soplo mesodiastólico de baja tonalidad (retum- 
bo), de: máxima intensidad 'en vecindad del 
Ápex;: “que: se:escucha mejor.con el paciente:en 
«decúbito izquierdo y- usando la: id ada del es- 
-tetoscopio. + 


+ El retumbo mesodiastólico termina con un 
reforzamiento presistólico ocasionado por la 
sístole auricular; este reforzar: iento, en: con- 
secuencia, :solo:se: escucha si: el corazón tiene 

: ritmo sinusal y desaparece, ] lo:tanto, si la 
aurícula entra en fí brilación. 


> Reforzamiento. -de R2:en el foco pulxioniar 
ocasionado: por la: hipertensión pulmonar. 


Nota: todo este cortejo. de: signos se presenta 
rara vez en forma completa; en' ocasiones el médico 
sólo encuentr: ode ellosque bien puede ser el 
retumbo mesodiastólico, el chasquido de apertura 
o.el aumento de: intensidad. del primer ruido. 


Enfermedades de la: válvula aórtica 


a Insuficie reia aórtica 


La mayoría:delos. casos son , debidos:a fiebre:reu- 
«mática; el resto tiene:como causa'a la:sífilis-de la 
1 endocarditis infecciosa,. a la calcifica- 


isla durar aleún «tiempo 
ás o menos pronto conduce a 
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nalidad elevada, en:el foco -aórtico 


tensidad' en el tercer: espaci 
del esternón (foco aórtico accose 
paga en dirección 
le oye con-clarida S 
apnea postespiratoria yc 
hacia adelante. 


al descenso de la: tensión arteri 
ascenso de la: máxima. lo «que: 


patía: mitral: y se:acom: 
de: insuficiencia lórtica 
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tonos orgánica es extrema- 
¿la que se: encuentra con más fre- 


sigmoideas pulmonares 
de mperteneión pulmonar de 


o o y. de ea la 


¿ pertensión. pulmonar 


a derecha; 


uede permanecer. asintomática 


he capaz de causar ocasionalmente un 
soplo mesodiastólico en el foco:tricuspídeo. 
>. Pulsaciones paraesternales izquierdas debi- 
dasa la acentuada cardiomegália: derecha. 


*>- ¿SL la «pulmonar está: muy dilatada puede. pal- 
parse el ApUisO sistólico de esta arteria. 


Nota:;::con: el transcurso. del tiempo va au- 
mentando la: resistencia pulmonar y con ello la 
presión enel corazón: derecho hasta que lega un 
momento en que'esta: presión. de las" cavidades 


.derechas:es tan alta que el cortocircuito disminu- 
ye o aún se invierte, es'decir se'hace de derecha a 


izquierda: lo que torna cianótico al paciente. Con 
estos cambios hemodinámicos los signos cambian: 
desaparece el desdoblamiento del segundo. ruido, 
también puéde desaparecer. el: soplo: de:eyección 
pulmonar, y se yan acentuando los signos de hi: 
ento: de R2'en.el, 
más: tard soplo; rotodiastólico 
Í pulmonar). Da 


interuéntricular 

¡de sangre se hace de izquierda 
nte.en consecuencia no es cianó- 
tico y. puedes VAVIÉ muchos a años asintomático. 


z Signolasta , 


+ Soplo pansistólico rudo acompañado. de frémi- 
to; de máxima parado al cat en la región meso- 
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b) Comunicación interventricular. 
alta del tabique. 


c) Origen:biventricular dela aorta. da 
d) Hipertrofia del no derecho: j 


Signología 

+  Cianosis temprana. : 

e  Soplo sistólico:rudo:en:la: regió; 
pero 'que, si se:analiza:mejor,:1m 
se ve que tiene su: máxima: inti 
tercer espacio. intercostal: un pos 
quierda del esterrión. 


+ Segundo ruido pulmonar" di 
tensidad. 


+ Cardiomegalia derecha. 
+  Hipocratismo digital: 
o  Disnea,-de la:cual'el paciente « se alivi 


cándose:en cuclil s porque: asíhay aumento' 


del retomo venoso. 


Ductus: Arteriosus (persi s 
arterial)" 


El paso de sangre 'se hace en: norma 


des habrá ligando de desarrollo somá 
ficiente: : , 


: Signología. 


inuido*de:im- 


ía colo- 


número deellas Present: 
les, taquicardia paro: 
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na una obstrucción subaórtica de.ese tracto 


muerte: súbita 


Signología E ; 
Enel pulso yugular una ¿onda “a” prominente. 
Pulso arterial: bisferiens o:sea con. dos: picos 
«sistólicos: : E 
Cardiomegalia. 
Doble impulso delá ápex: 
: Desdoblamiento paradójico del 2 ruido. 


sfue ado! trás en' nico 


vida a: ina isquemia transitoria del 
ausa: principal: ateromatosis coro- 
aria (es. nfermedad familiar)... z 


Dolor retroesternal (rara: vez precordial) des- 
icaderiado. por: el esfuerzo: yl lás emociones (au- 


e con el reposo; suele propagarse: alos: brazos, al 
¡ello y.a la mandíbula: Cede:con los nitritos: Si 
el dolor: de.una AP ha venido haciéndose más fre- 
iente, más prolongado y.resistente alos nitritos 
y se desencadena con menores esfuerzos, s sele da 
el nombre de: AP Mestable. 


amen físico (signos) 


= la: mayoría de. los casos no hay signos físicos s 
el Dxs se past totalmente en: la anar: . 


ES Ed: 
de salida, Hrincipales. manifest aciones: palpi- E tos E es da con los mibatos. 


do; ritmo: «de.g: lope y un soplo: 


al hablar de los soplos de eyección. - 


: Síntomas" asociados' (especialmente en losin- 
éusea, vómito, palidez, sudora- 
ción, arritmia, caída tensional,. shock. 

Factores de:riesgo: diabetes; hiperlipidemia 
(especialmente percolesterolemia), hiperten- 
sión: arterial, cigarrillo, obesidad; sedentarismo. 


Examen: físico (signos) 


Es. frecuente encontrar taquicardia y. arritmias. 


La: TA puede encontrarse normal; pero si'el in- 
farto es extenso lo: probable:es-qúe'la TA caiga 
llegando hasta. los. linderos del shock. 


Con cierta frecuencia se enc entra: Ri wela- 


res. Después “dedos días: puede: uscultarse un 
frote: pericárdico.. 


. Hay un 15%-de casos en que'el infarto es in- 
doloro; ello:se ve: especialmente en los diabéticos 
y los ancianos. 


Pericarditis. : 
Anamnesis (síntomas) 
Dolor. retroesternal: O-preco 


al, que se acentúa 


en decúbito dorsal y. se alivia inclinando, eltron- 


co hacia delante; se exacerba con la:respiración 
y con la tos; a:veces:se irradia: hacia Jos hombros. 
Sila pericarditis. es de: etiología : infecciosa el'pa- 
ciente presentará fiebre. 


Examen z físico (signos) 
lgno patognomónico es: el frote: peri- 


O por ingurgitación de ide ve- 
rcada: hipotensión arterial, y 
ao ntuación del fenómeno, del: pulso paradójico. 
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SISTEMA VASCULAR PERIFÉRICO 


El sistema vascular periférico (SVP), comprende 
las arterias, las venas y los linfáticos. 


Las enfermedades arteriales del SVP ocasio- 
nan isquemia de las extremidades; cuando el pa- 
ciente está en reposo la circulación colateral es ca- 
paz de proporcionar una adecuada circulación pero 
si el paciente hace ejercicio aumenta la demanda 
de oxígeno y los vasos semiocluidos por las placas 
de ateroma no son capaces de perfundir adecuada- 
mente los tejidos (especialmente los músculos) que 
piden más oxígeno; resultado de ello es una situa- 
ción de isquemia. Las arterias periféricas más fre- 
cuentemente comprometidas por la ateromatosis 
(ver adelante) son la fémoropoplitiea, la aortoilíaca, 
las cerebrales (especialmente las ramas de la caró- 
tida interna como la cerebral media) y las arterias 
renales. d 


El sistema venoso comprende un conjunto de 
vasos (las venas) que contienen el 70% del volumen 
sanguíneo. Dentro de las venas la sangre se halla a 
baja presión; cuando el individuo está de pie sube la 
presión venosa en los miembros inferiores. A lo lar- 
go de los años las venas.se van dilatando porque sus 
paredes se debilitan; las venas, entonces, llegan a:ser 
incapaces de cerrarse en forma adecuada y las vál- 
vulas se tornan ineficientes; resultados de todo ello 
son: a) Que la sangre refluya dentro de los canales 
venosos, b) 5ue el paciente entre en un estado de in- 
suficiencia venosa inclusive con formación de várices 


y que en cierta forma disminuya el retorno venoso al 


corazón. S 


El compromiso de los vasos linfáticos y sus 
manifestaciones se estudian adelante. 


Las enfermedades más importantes de las ar-. 
terias periféricas son dos: 


1. La ateroesclerosis o ateromatosis de las grandes 
y medianas arterias que ocasiona disminución 
de la luz arterial y en consecuencia isquémia 
crónica. La ateromatosis puede además ser cau: 
sa de un aneurisma que especialmente afecta la 
aorta abdominal por debajo de las arterias rena- 
les, que dá muy pocos síntomas y cuya primera 

. manifestación es con frecuencia una ruptura ca: 
taclísmica; al examen físico y muchas veces en 
forma incidental se puede descubrir una masa 

. pulsátil. Un aneurisma aóftico mayor de 5 cm: 
de diámetro tiene un 20% de probabilidad de; 
romperse dentro del primer año que sigue a su* 
descubrimiento y un 50% dentro de los 5' años 
subsiguientes. : 


2. La enfermedad arterial microvascular se pre- 
senta especialmente en la diabetes tipo 2. Las: 
lesiones de las-arteriolas afectan la circulación: 
cutánea y la-de los nervios, especialmente en las: 
extremidades inferiores. La neuropatía perifé- 
rica es una secuela de la enfermedad microvas- 
cular y se. manifiesta por trastornos motores, 
sensitivos y del sistema nervioso autónomo. 
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Dolor 


El síntoma dolor en las extremidades puede apare- 
cer por compromiso neurológico o por enfermedad 
de las arterias, las venas o los linfáticos. El cua- 
dro de la tromboflebitis y la linfangitis se describe 


adelante. Los dólores de tipo neurológico se estu- * 


dian en el capítulo 19 (sistema nervioso). Aquí va- 
mos a referirnos sólo a los:dolores por enfermedad 
arterial advirtiendo que ellos predominan en los 
miembros inferiores. 


El síntoma principal de la ateromatosis de 
las arterias periféricas es el dolor. Siempre que al 
caminar un paciente se queje de dolor en la pan- 
torrilla, el arco del pie, los muslos, las caderas o 
las nalgas, hay que sospechar enfermedad arterial 
periférica. 

El fenómeno llamado claudicación intermi- 
tente, que consiste en dolor en la pierna (especial- 
mente en la pantorrilla pero también ocasional- 
mente en el muslo o en el pie) desencadenado por 
el ejercicio y aliviado con el reposo, permite hacer 
el diagnóstico de insuficiencia arterial; el paciente 
informa que el dolor aparece siempre que cami- 
na una determinada distancia (v.g. media cuadra, 
una cuadra) y que si continúa andando, el dolor se 
hace intolerable obligándolo a detenerse; después 
de un descanso el dolor desaparece y el paciente 
puede volver a caminar la misma distancia. Si la 
insuficiencia arterial se torna más severa aparece 
dolor de reposo, especialmente en las noches cuan- 

* do la extremidad, en una posición relativamente 
elevada, entra en calor; los pacientes entonces se 
ven obligados a. dormir con la pierna colgando por 
fuera de la cama; esta situación hay que tomarla 
como el presagio de la gangrena. 


Un dolor repentino seguido de frialdad y de- 
bilidad de la extremidad debe hacer pensar en la 
repentina oclusión de una arteria, generalmente 
debida a un émbolo proveniente del corazón cuan- 
do en sus cavidades se forman trombos en casos de 
infarto miocárdico o de estenosis mitral. 


Si el dolor es de la pantorrilla, la obstruida 
probablemente sea la arteria femoral; si es del 
muslo hay que pensar en la ilíaca externa; si es de 
la nalga, la obstrucción probablemente esté en la 
ilíaca común o en la porción distal de la aorta; en 
este último caso se tendrá el síndrome de Leriche 
en que, a más del dolor en.ambas nalgas, el pa- 
ciente presenta impotencia (disfunción eréctil). 

Los diabéticos son pacientes que sufren de ar- 
terioesclerostís acelerada y por eso'hacen claudica- 
ción intermitente en edad temprana; pero en ellos 
también se afectan .pequeños vasos terminales 
cuya obstrucción produce menos dolor; por eso en 


ellos no es raro que aparezcan ulceraciones y aún 
gangrena no precedida de dolor severo. 


Hemos venido usando indistintamente los tér- 
minos ateromatosis y arterioesclerosis; es importan- 
te que establezcamos la diferencia. Arterioesclerosis 
es un término genérico que hace referencia al en- 
grosamiento y endurecimiento de la pared arte- 
rial. Por lo que se refiere a las arterias de mediano 
calibre, ellas pueden ser asiento de dos tipos de 
arterioesclerosis: 


2 La ateromatosis cuya lesión básica es la placa 
ateromatosa constituida por el depósito de lípi- 
dos (colesterol) sobre el endotelio (esclerosis de 
la íntima); ella es la que obstruye la luz de los 
vasos. 


+ La esclerosis de la media que termina en una 
calcificación de la túnica media (esclerosis de 
la media); ella no produce obstrucción vascular 
y nada tiene que ver con el colesterol aumen- 
tado en la sangre. Las de gran calibre (v.g. la 
aorta) son también asiento de ateromatosis. 


Edema localizado 


Puede deberse a obstrucción venosa (tromboflebi- 
tis) o a obstrucción linfática (ver adelante linfe- 
dema). Otras dos formas de edema localizado de 
fácil identificación son el edema inflamatorio y el 
edema alérgico o por hipersensibilidad (edema an- 
gioneurótico). 


La fisiopatología general del edema se estudia 
en el Suplemento al final del presente capítulo. 


Cambios cutáneos 


En la insuficiencia arterial crónica (IAC) la piel 
se ve pálida y se toca fría; esto tiene más valor y 
es más fácil de apreciar cuando sólo es una pier- 
na la afectada porque entonces puede hacerse la 
comparación entre la pierna sana y la enferma. En 
la TAC aparecen además algunos cambios tróficos: 
piel adelgazada y brillante, ausencia de vello, hi- 
pertrofia de las uñas. En la insuficiencia venosa 
crónica (IVC) la piel se ve un tanto eritematosa, 
es algo más caliente que lo normal y presenta ex- 
coriaciones; en fases más avanzadas aparecen los 
llamados cambios de estasis: el paciente siente la 
pierna pesada y aún adolorida, la piel se aprecia 
hiperpigmentada y la pierna tiende a hincharse 
(fenómeno que a veces solo se aprecia midiendo 
comparativamente el perímetro de ambas pier- 
nas); estos cambios característicamente ocurren 
en el tercio inferior de la pierna hacia su cara 
anterointerna; en fases avanzadas aparece fran- 
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co de-los: distintos órganos y:aparatos. 


co edema más acentuado en horas de la tarde; las 
extremidades deben examinarse comparando la una 
con la otra; una diferencia de 2 0 más cms en su cir- 
cunferencia a la altura del tobillo o la porción media 
de la pantorrilla debe tomarse como significativa. 


(ver la sección úlceras del Cap. 17, Extremidades 
pg-809). 


soec: 


Las extremidades de un lado deben ser comparadas 
con las del lado opuesto para ver si hay asimetría en 
el tamaño, el color y la temperatura; en las extremi- 
dades inferiores hay que establecer si hay hiperpig- 
mentación, úlceras, cianosis o edema; si se encuen- 
tra edema hay que-establecer si deja o no deja fovea 
al presionarlo; hay que evaluar la temperatura pal- 
pando la piel con el dorso de la mano; si la piel está 


fría hay que pensar en insuficiencia arterial, caso en 


el cual la piel estará además pálida. Lo relacionado 
con várices se estudia más adelante. 


Examen de los pulsos arteriales 


Las características del pulso en general y la téc- 
nica para tomar el pulso radial se estudian en el 
capítulo de Signos vitales. 


Paipución de la aorta abdominal 
Debe hacerse una palpación profunda (pero no brus- 


Tromboembolismo 


La formación de trombos venosos es el resultado 
de la estasis sanguínea y de la hipercoagulabi 
dad siendo aquel el factor más importante; por.e 
es que la falla cardíaca, la inmovilización prolo: 
gada, la obesidad, el embarazo, los largos viaj 
en avión y el uso de contraceptivos se asocian:a 
frecuencia a la formación de trombos y a la pri 
ducción de émbolos (ver embolismo pulmonar: 
la guía y en el tópico Disnea Aguda). 


ca) ni excesiva en la parte media del abdomen;:1 : 
presencia de una masa que, a más de ser pulsátil 
tenga movimientos de expansión laterales práctica: 
mente es patognomónica de un aneurisma aórtic 
hay que ser cautelosos en la interpretación de esto 
fenómenos en las personas delgadas en quienes: fá: 
cilmente se palpan las normales pulsaciones aóx 
cas pero sin movimientos de expansión laterales; 
hay dudas debe recurrirse a una ecografía que es 
un procedimiento inocuo y económico. Otros signos 
asociados con el aneurisma: ruido semejante aun 
soplo en la mitad del abdomen y también en el áre: 
femoral; el paciente debe estar en decúbito dorsa. 
el fonendoscopio debe colocarse en la línea medi; 
unos 2 cm por encima del ombligo. No olvidar qu 
soplos en esta área también pueden encontrarse e 
casos de hipertensión renovascular. 


Pulso femoral 


Paciente en decúbito dorsal; el examinador se: si: 
túa a la derecha del paciente. La arteria se palpé 
ligeramente por debajo de la arcada inguinal ami: 
tad de camino entre el tubérculo púbico y-la espin: 


Figura 12.1..Pulso femoral. 
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Figura 12.2. Radial y femoral (toma simultánea). 


ilíaca anterosuperior (Fig. 12.1); si uno de los pul- 
sos femorales está disminuido o ausente debe aus- 


cultarse la arteria; si se percibe un ruido de soplo 
hay que concluir en la presencia de obstrucción en 
la aorta terminal, en la ilíaca externa o en la femo- 
ral. Nota: otra causa de disminución o ausencia de 
los pulsos femorales es la coarctación aórtica; com- 
parar entonces cuanto demoran en llegar los pulsos 
radial y femoral es importante; normalmente esas 


Figura 12.3. Pulsó popliteo. (A. vista anterolateral). 


dos arterias pulsan al mismo tiempo. Colocando 
una mano sobre la femoral y la otra sobre la ra- 
dial se puede apreciar el fenómeno (Fig. 12.2); una 
demora en el pulso femoral debe hacer plantear el 
diagnóstico de coarctación aórtica expecialmente si 
el paciente es hipertenso. 


Pulso popliteo 


Con cierta frecuencia hay cierta dificultad para 
percibirlo. Paciente colocado en decúbito dorsal y 
con la rodilla del lado que se va a examinar lige- 
ramente flexionada; el examinador coloca los pul- 
gares sobre la rótula y con los restantes dedos de 
ambas manos busca el pulso presionando sobre la 
fosa poplítea (Fig. 12.3 y 12.4). 


Pulso tibial posterior 


Este pulso puede palparse inmediatamente de- 
trás del maleolo interno entre el tendón del tibial 
posterior y el del flexor largo de los dedos. Ambas 
arterias pueden ser evaluadas simultáneamente 
(Fig. 12.6). Aunque este pulso puede estar ausen- 
te en un 15% de sujetos normales, es el signo más 
sensible de oclusión arterial periférica en perso- 
nas mayores de 60. 


Pulso pedio 


La arteria dorsal del pie se localiza en el punto 
medio entre ambos maleolos a nivel del segundo" 
metatarsiano, por fuera del tendón del músculo 
extensor largo del grueso artejo. Ambas arterias 
pueden ser evaluadas al tiempo (Fig. 12.5). 


Figura 12.4. Pulso popliteo (B. vista posterior). 
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Circulación de la mano 


"Se deben palpar las arterias radial y humeral para 
apreciar el estado anatómico de las paredes arteria- 


les y darse cuenta de si los pulsos están normales, ' 


disminuidos o ausentes en ambos miembros o en 
uno de ellos (ver Semiología del pulso en el Cap. 4: 
Signos Vitales). Si uno de los pulsos está disminuido 
o ausente hay qué pensar que la respectiva arteria 
está ocluída; pero si la oclusión asienta más abajo 
de la muñeca, los pulsos pueden estar normales y 
no habrá cambios de temperatura ni de color en la 
mano debido a las amplias anastomosis que se ob- 
servan en la figura 12.7. La oclusión ya sea de la ar- 
teria radial, ya de la cubital puede evidenciarse con 
la prueba de Allen que describimos a continuación. 
Si se va a probar la permeabilidad de la arteria cu- 
bital, al paciente se le comprime la arteria radial, 


Figura 12.5. 
Pulsos pedios toma simultánea. 


al tiempo que se le hace cerrar la mano con fuerza 
para exprimir la sangre (Fig. 12.74); se le pide luegc 
que abra rápidamente la mano sin hiperextenderla, 
mientras se mantiene la presión sobre la radial. En 
este momento la. mano se verá pálida, pero habr. 
que observar con cuidado en qué forma retorna. el 
color rosado; si la:cubital está permeable la palidez. 
será reemplazada rápidamente por el color rosa: 
normal (Fig. 12.7B); si está ocluída, la palidez 
mantiene por un período más largo debido a qu 
ambas arterias permanecen ocluídas, la radial po: 
el pulgar del examinador y la cubital por la lesión 
oclusiva (Fig: 12.7C). Para probar la permeabilidad 
de la radial se repite la prueba pero entonces el exa: 
minador comprimirá con su pulgar la arteria cubi 
tal. Otro signo de insuficiencia arterial se explora de: 
la manera siguiente: se hace que el paciente suba y 
estire sus brazos por encima de su cabeza pidiéndole: 
que mueva enérgicamente sus dedos o que en forma 
rápida apriete sus manos cinco o seis veces; si hay. 


_Figura-12.6. 
Pulsos tibiales posteriores (toma... 
simultánea). 
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Figura 12.7, Prueba de Alten. Descripción en el texto. 


daño circulatorio las palmas y los dedos empalidecen 
en forma excesiva; si el daño arterial es generalizado 
la palidez es uniforme; si es parcelar, la palidez será 
igualmente parcelar o a parches; si sólo palidecen 
uno o dos dedos hay que pensar que algunas por- 
ciones del arco palmar o de las arterias digitales se 
hallan total o parcialmente ocluídas. 


Circulación de los miembros inferiores 


El paciente sano que adopta la posición supina con 
los pies a nivel del cuerpo debe tener sus pies de 
color normal y los dedos de color rosado si no su- 
fre de enfermedad vascular. Algunas de las enfer- 
medades vasculares, según sea la posición de los 
miembros, producen palidez o al contrario excesivo 
rubor. Estos cambios de color se acentúan con los 
cambios posturáles, fenómeno que debe explorarse 
usando la siguiente técnica: 


a) Se hace que el paciente eleve sus piernas hasta 
un ángulo de 90 grados; en presencia de enfer- 
medad arterial oclusiva (ateromatosis, trom- 
boangeitis) los pies y los dedos se tornan muy 
pálidos a no ser que haya muy buena circula- 
ción colateral (ver lámina a color pg. 720); este 
fenómeno puede tardar hasta 2 y 3 minutos en 
ser bien visible y se logra intensificar haciendo 
que el paciente mueva enérgicamente tanto el 
pie como los dedos; en los casos incipientes la 
palidez no se presenta sino.en uno o dos artejos 
o en una porción de la planta del pie. Este sín- 
toma de insuficiencia vascular puede ocurrir 
aún en pacientes con pulsos palpables indican- 
do oclusión de pequeños vasos que están más 
allá de las zonas donde se exploran los pulsos. 
El empalidecimiento ocurrirá en forma tanto 
más rápida cuanto más severa sea la enferme- 
dad arterial. 


Arteria 


Arteria radial cubital 


b) Después de lo anterior se le ordena al paciente 
que coloque los miembros en posición declive 
preferiblemente haciéndolo sentar; en esta po- 
sición el color normal debe reaparecer en cues- 
tión de 10 a 15 segundos; en presencia de enfer- 
medad arterial oclusiva la reaparición del color 
normal es demorada: 45-60 seg. y aún más; y 
poco tiempo después el dorso del pie y los dedos 
toman un color rojizo encendido que por lo co- 
mún va pasando gradualmente a un tono cianó- 
tico (ver lámina a color pg 720). 


c) Al hacer esta prueba hay que estar pendientes 
además del momento en que se llenan las ve- 
nas de los pies; en el individuo normal ello ocu- 
rre en cuestión de 10-15 seg. después de que 
los pies fueron colocados en la posición declive; 
si las venas demoran mayor tiempo en llenarse 
hay que presumir un daño en la circulación. 


Prueba de Moser 


Al paciente en posición de pies se le pide que se 
empine lo que más pueda y que eso lo repita por 
lo menos 40 veces en un tiempo aproximado de 
un minuto. Si aparece dolor se sospechará insu- 
ficiencia arterial; es una prueba equivalente a la 
claudicación intermitente con la ventaja de que se 
puede llevar a cabo en el consultorio. 


Prueba del llenado capilar 


Con uno de sús dedos el examinador hace pre- 
sión sobre el pulpejo de los artejos para desplazar 
la sangre y, por eso, al retirar el dedo el pulpejo 
muestra una palidez que debe desaparecer nor- 
malmente en uno a dos segundos; si hay obstruc- 
ción arterial este tiempo de llenado capilar se en- 
contrará demorado. Esta prueba es menos precisa 
que las anteriores. 


booksmedicos.org 


[710] 


SEMIOLOGÍA MEDIC. 


Se dice que hay venas varicosas (o simplemente 
várices) cuando esas venas se observan dilatadas, 
sinuosas y alargadas. Son un hallazgo muy fre- 
cuente en los miembros inferiores de los adultos y 
particularmente en las mujeres. Las várices anti- 
guas, sobre todo si han producido edema crónico de 
la pierna, generalmente se acompañan de una serie 
de cambios cutáneos: pigmentación de la piel (an- 
giodermitis ocre), eczema crónico y úlceras crónicas 
llamadas úlceras varicosas (Fig. 12.8). Hay dos sis- 
temas venosos que pueden verse comprometidos: 


o El de la vena safena interna o gran safena que 
va del maléolo interno hasta la ingle donde des- 
emboca en la vena femoral (Fig 12.9). 


o El dela safena externa o pequeña safena que se 
origina detrás del maleolo externo y sube hasta 
el tercio inferior de la cara posterior del muslo 
donde perfora la fascia profunda (Fig. 12.9). 


Ambos sistemas se comunican con las venas 
profundas mediante las venas perforantes; estas 
últimas en su estado normal tienen válvulas dis- 
puestas de tal modo que solo permiten que la'san- 
gre pase de afuera hacia adentro. Igualmente, am- 


bas venas safenas están provistas de válvulas que * 


únicamente permiten que la sangre circule hacia 
arriba. Cuando estas válvulas, ya sea de las safe- 
nas o de las comunicantes, se tornan incompetentes 
la sangre circula en sentido retrógrado y ello hace 
que aparezcan las várices (Fig. 12.10). 


Várices 


Inspección 
El paciente se coloca de pie sobre un pequeño banco. 
Debe haber buena iluminación. El examinador sen- 


Vena femoral 


Vena 
poplítea- 


Perforantes 


Gran safena 
Peg 
safena '. 


Perforantes 


tado al frente inspecciona desde la ingle hasta los 
artejos del pie. Las varicosidades se ven fácilmente: 
pero se necesita observación más cuidadosa para: 
establecer los efectoside laestasis venosa sobre la 
piel y el tejido subcutáneo en la mitad inferior de 

la pierna y el tobillo. Pigmentación de la piel, dex». 
matitis localizada, induración, celulitis subcutánea 
y ulceraciones superficiales son signos de estados 
progresivos de insuficiencia venosa crónica. La pr: 
sencia de venas suprapúbicas dilatadas constituye: 
un buen indicio de una antigua flebitis de la cavao 
de las venas ileofemorales. 


Figura 12.8. 
Angiodermitis ocre y úlcera 
varicosa. 
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NORMAL VARICOSA 


Vena ilíaca ext. 


Peg safena 


Perforantes 
(comunicantes) 


“Figura 12.10. Flujo venoso en la persona normal y en la 
varicosa. 


: Palpación 


Ella es útil para descubrir varicosidades ocultas 
y de las venas perforantes que se presentan como 
unas protuberancias venosas visibles y palpables. 


Figura 12,14. 
Prueba de Trendelembrug. 
A. incompetencia de 
las perforantes. 
B. Incompetencia de 
la Safena. 


Edema unilateral depresible (que haga fóvea), que 
no pueda ser explicado por causas sistémicas es 
manifestación de insuficiencia venosa profunda. 


Para evaluar la competencia de las válvulas 
se usan dos pruebas: 


1. La prueba de Trendelemburg: con el paciente 
acostado, se le pide que eleve la pierna afectada 
hasta que las venas se colapsen completamente; 
se coloca entonces un torniquete en la parte me- 
dia del muslo y se le pide al paciente que se le- 
vante; si las várices inferiores tienden a llenarse 
moderadamente de-abajo hacia arriba se con- 
cluye que la sangre fluye del sistema profundo 
al superficial, o. sea que las perforantes están in- 
competentes; luego, al paciente, que sigue levan- 
tado, se le quita el torniquete; si las válvulas de 
la safena están incompetentes, se producirá un 
rápido y marcado llenamiento de las venas de 
arriba hacia abajo (Fig. 12.10, 12.11 y 12.12). 


2. La prueba de Perthes. Se coloca el torniquete en la 
parte superior del muslo, suficientemente apre- 
tado como para comprimir la gran vena safena 
e impedir el flujo de sangre hacia las venas su- 
perficiales situadas mas allá de la compresión; 
luego se le ordena al paciente que camine aprisa 
durante un par de minutos; para la interpreta- 
ción de esta prueba no olvidar que el flujo de la 
sangre en estas venas va del sistema superficial 
al profundo. Pueden ocurrir tres cosas: : 


+ Que las várices desaparezcan: indica que las 
válvulas de las comunicantes son competen- 
tes y que el sistéma venoso profundo es per- 
meable. 


>» Que las várices no desaparezcan: indica que 
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éenicas para 'examen'físico:de lo: 


distintos órganos y aparatos: 


Ai 


Figura 12,12. Estasis venosa crónica (angiodermitis ocre). 


DR E lara 


” “ 
Marry yd en 


Figura 12.13. Prueba de Trendelemburg. Descripción en 
el texto. - 


las válvulas de las comunicantes son incom:: 
petentes. y 


> Que las várices se hagan mas prominentes 
y que el paciente experimente cierto dolor. 
en la pierna: indica que las válvulas son in- 
competentes y que el sistema profundo está * 
obstruido. 


Para hacer la prueba del reflujo en la pequeña : 
safena se la debe comprimir en el hueco poplíteo 
con el dedo pulgar y no con-el torniquete; esta corn- 
presión debe hacerse cuando el paciente se pone de 
pie y antes de haber soltado el torniquete que se: 
había puesto en el muslo (Fig. 12.14). Para evitar 
errores sobre cual puede ser la fuente del reflujo 
hay que comprimir la gran vena safena cuando se 
prueba la pequeña, y viceversa. : 


En las figuras 12.13 y 12.14 hay una represe: 
tación gráfica de las pruebas de reflujo de la grar 
safena (Trendelemburg) y de la pequeña Safena. 


Cuando una vena está ocluída parcial o total 
mente por un trombo se dice que hay flebotromb 
sis; si además las paredes de la vena están inflam: 
das se dice que hay tromboflebitis; en la práctica es 
difícil diferenciar la una de la otra ya que siemp: 
que se forma un trombo la vena se inflama secun: 
dariamente. Es preferible por eso hablar siempri 
de tromboflebitis. Comúnmente se dice que la trom: 
boflebitis se traduce por dolor, edema, dilatación de 
las venas superficiales, y presencia de cordón veno 
so sensible a la presión. 


No en todas las tromboflebitis está present 
el conjunto de síntomas mencionados. Su prese 


Figura 12.14. 
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cia depende de que la tromboflebitis sea superficial 
“o profunda, así como de la ubicación y tamaño de la 
vena trombosada. En las tromboflebitis superficiales 
(por ejemplo las de las venas safenas) no hay edema 
pero es en ellas en donde es más fácil descubrir la 
presencia de un cordón venoso inflamado con la piel 
suprayacente generalmente eritematosa. Si las afec- 
tadas son las venas más profundas de la pantorrilla 
(la tibial posterior por ejemplo) habrá dolor espontá- 
neo y se despertará dolor al presionar los músculos 
.de la pantorrilla afectada y también al hacer una 
dorsiflexión forzada del pie (signo de Homans); ha- 
brá además aumento de volumen de este segmento 
del miembro cosa que fácilmente puede ser aprecia- 
da comparando su perímetro con el del segmento 
homólogo del lado opuesto; es raro que se presente 
edema franco. Se ha concedido demasiada importan- 
cia al signo de Homans en el diagnóstico de esta 
'tromboflebitis y aúnque, evidentemente el signo 
es útil, no hay que perder de vista dos cosas: que 
no siempre está presente y que puede ser positivo 
en otras condiciones como miositis o irritación del 
nervio ciático. Otra exploración clínica que puede 
ser útil es la lamada maniobra de Lowemberg que 
se realiza enrrollando el manguito del tensiómetro 
alrededor de la pierna afectada e inflándolo lenta- 
mente; normalmente no se experimenta molestia 


Dolor provocado 


Venas 
superficiales 
prominentes 


Edema 


Figura 12.15. Representación diagrámática de las mani- 
festaciones de la treomboflebitis ¡lio-femoral. 


sino cuando la presión llega a 150 mmHg; si el 
paciente experimenta dolor a presiones bastante 
mas bajas (entre 50 y 100 mmHg) la maniobra es 
positiva y debe considerarse seriamente la posibi- 
lidad de tromboflebitis profunda (TFP). No olvidar, 
sin embargo, que tanto el signo de Homans como 
la maniobra de Lowemberg pueden ser negativos 
aunque exista una TFP. 


Si la TFP afecta la vena femoral, a más del do- 
lor en la región correspondiente, se encontrará dila- 
tación de las venas superficiales del muslo y edema 
de la pierna de lenta aparición pero que, al cabo de 
algunos días, puede hacerse bastante prominente. 
Si la que se afecta es la vena ilíaca el edema del 
muslo es masivo y la piel distendida toma un color 
blanquecino; tal es la denominada “fiegmatia alba 
dolens” que es una complicación especial del post- 
partum (Fig. 12.15). 


El examen de los miembros inferiores debe in- 
cluir la palpación de la arteria femoral (en el trián- 
gulo de Scarpa), de la poplítea (en el hueco poplíteo), 
de la tibial posterior (detrás del maléolo interno) y 
de la pedia (sobre el dorso del pie entre el primero 
y el segundo metatarsianos); con esta palpación lo 
que primordialmente se busca es ver si existe o no 
pulso en estas arterias; el pulso está disminuido o 
abolido en caso de insuficiencia arterial (oclusión 
arterial parcial o total). Las arterias de los miem- 
bros inferiores se ocluyen en la ateromatosis (que 
es una forma de arterioesclerosis), en el embolismo 
arterial y en la tromboangeitis obliterante que es 
enfermedad poco frecuente en nuestro medio. Las 
causas de ateromatosis son múltiples: una de ellas 
es la diabetes mellitus y esa es la explicación de 
que la gangrena del pie sea frecuente en los dia- 
béticos. Mediante la palpación sistemática de los 
pulsos mencionados se puede precisar el nivel de la 
obstrucción: si se obstruye la ilíaca primitiva no se 
palpará, empezando por el femoral, ninguno de los 
pulsos del miembro inferior correspondiente. Si la 
oclusión se sitúa por encima de la bifurcación de la 
aorta los pulsos estarán ausentes en ambos miem- 
bros inferiores (es el llamado síndrome de Leriche). 
Si la que se obstruye es la arteria femoral por de- 
bajo del triángulo de Scarpa estarán ausentes el 
pulso poplíteo y los del pie, pero estará presente el 
pulso femoral. Si se obstruye la arteria poplítea o la 
tibial anterior estarán ausentes los pulsos del pie. 
En estos casos, si la circulación colateral es adecua- 
da, los síntomas mejoran en cuestión de pocos días; 
en caso contrario, en la piel aparecen ampollas de 
contenido serohemático sobre un fondo negruzco; 
finalmente se desarrolla una gangrena seca si no 
hay infección; si la hay la gangrena generalmente 
es húmeda. 


Con este nombre se designa a la acumulación 
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anormal de linfa en los canales linfáticos de las 
extremidades; la linfa sale luego al espacio inters- 
ticial; la entidad se manifiesta por un edema indo- 
loro, de consistencia un tanto dura y que no deja 
fóvea al comprimirlo; suele comenzar en el pie o 
en el tobillo y extenderse gradualmente hacia 
arriba; al principio desaparece durante la noche 
pero, al progresar, se hace permanente talvez por 
la fibrosis a que da origen; esta fibrosis se extien- 
de tanto a la piel como a los tejidos subcutáneos; 
en las fases iniciales del linfedema la textura y el 
color de la piel poco se modifican pero, en las fa- 
ses avanzadas, la piel se engruesa y toma un color 
parduzco (verrucosis linfostática). Otras dos carac- 
terísticas del linfedema: a) Cuando se localiza en 
los miembros inferiores afecta el pie y los artejos, 
cosa que no es frecuente en otros tipos de edema, y 
b) También, a diferencia de otros edemas, cuando 
está avanzado no responde al reposo en cama, a la 
elevación de las piernas ni a la administración de 
diuréticos. 


Suplemento 1 


Tipos de linfedema (desde el punto de vista 
etiológico) 


e  Infeccioso, por infecciones que ocasionen trom: 
bosis de los vasos linfáticos. 


e Traumático, secundario a lesiones directas, a 
quemaduras, a irradiación o a cirugía. : 
+ Congénito, que aparece poco después del naci: 
miento y se debe a mal desarrollo de los vaso, 
linfáticos. : 
+ Esencial (enfermedad de Milroy), que aparece; 
en la pubertad, es más frecuente en la mujer y. 
tiene carácter familiar. 
> Postrombótico, que representa un fenómeno 
combinado de obstrucción venosa y linfática.” 


o Maligno, debido bien sea a la invasión direct 
o a la obstrucción de los linfáticos por células: 
tumorales. : 


Nota: entre nosotros no se da el linfedema de- 
bido a invasión de los linfáticos por la Wuchereisia : 
bancrofti. ¿ 


Edema es el término con que se designa al excesivo 
acumulo de líquido en los tejidos. Este líquido pue- 
de acumularse dentro o fuera de las células; de ahí 
que haya edema intracelular y extracelular. Aquí 
sólo nos referimos a este último. 


El edema extracelular o intersticial es un edema 
blando lo cual hace que al presionarlo con el dedo se 
forme una depresión o fóvea; al suspender la presión 
el líquido invade nuevamente el área deprimida y 
la fóvea desaparece en cuestión de 15-20 segundos; 
a este edema que deja fóvea se le da el nombre de 
aparente; pero antes puede existir un estado de ede- 
ma oculto o pre-edema que solamente se reconoce por 
el aumento de peso; un paciente que retiene líquido 
puede aumentar un 5% de su peso antes de que el 
edema se haga aparente. Cuando el edema se gene- 
raliza recibe el nombre de anasarca; los estados de 
anasarca se acompañan generalmente de derrames 
en las serosas peritoneal y pleural. 


Las fuerzas que regulan la distribución del 
líquido entre los compartimentos intravascular e 
intersticial se conocen con el nombre de fuerzas de 
Starling; ellas son dos: 
> La presión hidrostática dentro del sistema vas- 

cular, que promueve la salida de líquido hacia 
el espacio intersticial. 


+ La presión oncótica o coloidal de las proteínas 
del plasma que promueve la entrada de Kíguido: 
al espacio o compartimento intravascular. 


Como resultado de estas dos fuerzas se produce 
un continuo movimiento de'agua y de solutos difu- 
sibles entre los dos compartimentos mencionado: 
para tratar de restablecer el equilibrio que pueda; 
haberse roto en un momento dado. É 

Un aumento de presión hidrostática es-con- 
secuencia de elevación de la presión venosa conse, 
cutiva ya sea a falla cardíaca, ya sea a obstrueción 
local en el drenaje venoso. La presión oneótica: del: 
plasma disminuye como consecuencia de cualquiera: 
de los factores que causan hipoalbuminemia, v.g. la 
desnutrición, las hepatopatías crónicas y la pérdida 
de proteínas por la orina o por el tubo digestivo. 


Factores primarios y secundarios 


Al hablar del edema débe establecerse la dife: 
ciación entre los factores primarios como son la. fa 
lla cardiaca, la hipoalbuminemia y la obstrucci 
venosa o linfática, y los factores secundarios qu 
promueven la retención renal de sal y agua, 


Por cuestión didáctica, primero nos referire: 
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os: a los factores secundarios; .ellos operan en 

o tipo de edema generalizado cualquiera que 
ea su etiología. Hay que tener presente, pues, que 
'en todo edema generalizado se producen una serie 
de fenómenos que conducen a la perdurabilidad 
del-edema. En síntesis, lo que ocurre es lo siguien- 
pal salir líquido hacia el espacio extravascular 
isminuye la volemia o sea el volumen sanguíneo 
rterial efectivo; al disminuir este último también 
isminuirán el gasto cardíaco y la presión arterial; 
la caída de presión en la arteriola aferente del glo- 
mérulo hace entrar en acción al sistema renina-an- 
otensina el cual estimula la producción de aldos- 
terona que es la hormona retenedora de sodio. Esto 
es lo que se denomina aldosteronismo secundario 
:que, de no corregirse, el edema obedecerá con difi- 
'cultad a los tratamientos etiológicos. 


Entraremos en algunos detalles sobre el me- 
canismo de la liberación de renina. La disminu- 
ción en el flujo renal secundario a todos los estados 
de hipovolemia constituye para las células yuxta- 
glomerulares una señal para que se incremente la 
liberación de renina. La naturaleza específica de 
la señal es compleja; el principal factor parece ser 
la acción sobre los baroreceptores; ello se consti- 
tuiría en la señal que provoca la elaboración y la 
liberación de renina. Hay un segundo mecanismo 
en el cual participa la mácula densa: como resul- 
tado de la disminución de la filtración glomerular 
la carga de sodio que llega a los túbulos renales 
distales está disminuida; esto lo detecta la mácula 
densa la cual, de alguna manera aún no definida, 
« estimula también la producción de renina por las 
células yuxtaglomerulares. 


La renina actúa sobre su sustrato, el angio- 
tensinógeno, produciendo angiotensina 11 que es 
un octapéptido con. marcadas propiedades vaso- 
. constrictoras. Lá angiotensina II estimula a la zona 
glomerulosa de la corteza suprarrenal para que pro- 
duzca aldosterona. 


Factor auricular natriurético 


Tanto la distensión auricular como un aumento en 
la carga de sodio hacen que hacia la circulación se 
libere un polipéptido que ha recibido el nombre de 
factor auricular natriurético (FAN). La liberación 
del FAN produce: 


1. Incremento en la excreción de sodio y agua con- 
secutiva a un aumento de la velocidad de filtra- 
ción glomerular. 


2. Vasodilatación arterial y venosa. El FAN, en 
consecuencia, trata de contrarrestar la reten- 
ción de sodio y la subida tensional secundaria a 
los estados de hipovolemia. 


Pasamos ahora a referirnos a algunos de los 
factores primarios del edema: 


Falla cardíaca 


En el aparte Falla cardíaca del capítulo 11? se des- 
cribió lo que se entiende por componente retrógra- 
do de la falla cardíaca; el resultado final del compo- 
nente retrógrado de la falla ventricular derecha es 
la acumulación de sangre en el sistema venoso; ello 
trae dos consecuencias: 


2 Disminución del volumen sanguíneo arterial 
efectivo lo cual desencadena la secuencia de 
acontecimientos que atrás hemos descrito como 
factores secundarios del edema. 


> Aumento de la presión hidrostática lo cual, como 
vimos atrás al hablar de las fuerzas de Starling, 
promueve la salida de líquido hacia el espacio 
intersticial; por otra parte, la hipertensión ve- 
nosa en las venas subclavias se transmite al 
canal torácico con la consecuente reducción del 
drenaje linfático y el consecutivo incremento en 
la formación de edema. 


Una buena prueba de que el sistema renina- 
agiotensina interviene en la retención de sal y agua 
en casos de falla cardíaca es el aumento del flujo 
sanguíneo renal y la consecutiva diuresis que se 
observa en estos pacientes después de la adminis- 
tración de alguno de los inhibidores de la enzima 


convertidora de angiotensina. 


Síndrome nefrótico 

El fenómeno primordial de este síndrome es la ma- 
siva pérdida de albúmina por la orina; ello conduce 
a acentuada hipoalbuminemia y, en consecuencia, a 
disminución de la presión oncótica del plasma; atrás 
ya vimos que la presión oncótica es la fuerza que pro- 
mueve la entrada al compartimento intravascular 
del liquido contenido en el espacio intersticial; al dis- 
minuir la presión oncótica el líquido que ha salido a 
consecuencia del aumento de presión hidrostática no 
podrá regresar al espacio intravascular y el edema irá 
en aumento. El fenómeno descrito se produce en to- 
das las otras situaciones que conducen a hipoalbuni- 
nemia severa tales como las hepatopatías crónicas, la 
enteropatía perdedora de proteínas, las deficiencias 
nutricionales y la hipoalbuminemia congénita. 


Edema idiopático 

Es esta una situación caracterizada por episodios de 
edema que aparecen en forma periódica; estos episo- 
dios se acompañan generalmente de cefalea y disten- 
sión abdominal. El edema idiopático predomina en 
las mujeres, se acentúa en el período premenstrual 
y mejora con la administración de progesterona; todo 
esto sugiere la participación de un factor hormonal. 
La retención hídrica se refleja en el cambio de peso: 
la paciente, después de estar todo el día levantada, 
pesa en la tarde varios kilos más que en la mañana 
(¿aumento de la permeabilidad capilar?). 
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Hagnóstico diferencial 


Lo primero es decidir si el edema es localizado o 
generalizado; de ordinario esta diferenciación es 
fácil de establecer . 


La gran mayoría de pacientes con edema gene- 
ralizado tienen enfermedades cardíacas, renales, 
hepáticas o nutricionales; la tarea del médico en 
estas circunstancias debe dirigirse, por lo tanto, a 
confirmar o a excluir estas enfermedades. 


La distribución del edema es guía útil para 
presumir su causa: edema confinado a uno cual- 


quiera de los miembros se debe por lo general a 
obstrucción venosa o linfática; el edema de la falla 
cardiaca se localiza de preferencia en las piernas y 
es más acentuado en las tardes (edema vesperal). : 
El edema renal y en general todos los debidos a 
hipoproteinemia, a más de ser generalizados, tie- 
nen la característica de manifestarse en los tejidos 
laxos de los párpados y otros sitios de la cara así 
como también la de ser más notorios en las ma- 
ñanas tal vez como consecuencia de la posición en 
decúbito durante toda la noche, 
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ta srel: páciente:o esun anciano: o se halla : describir y ás se encuentra do- 
el hueco'poplíteo y enla porción 
anal femoral; por debajo de la rodilla 


jente, se aprecia aumentada de 


didas: Cuando hay trombosis 
edema del muslo es. masivo 
tendida por-el edema toma un color 
diagnósticos fi alsos negativos. . blanquecido; tal es la: denominada fegmasia alba 
trario también. ocurre, es. decir,” : dolens que es una complicación bastante típica 
del postpartum:. Sila que se afectaes la femoral co- 
mún también es frecuente el edema aunque no tan 
masivo como:en el caso anterior; se aprecia además 
cos falsos ido. Lo dicho ea aconcluir”. distensión de las venas colaterales superficiales y 
que tanto, para aceptar como para descartar aún moderada cianosis. Estas trombosis venosas 
presencia de TFP hay que recurrir a explo- — altas no es raro que se acompañen' de disminución 
ones: paraclínacas: dl delos pulsos arteriales:como.-consecuencia de un 
E vasoespasmo reflejo; y si Jla:oclusión venosa es ma- 
sivay compromete las intercomunicantes, la pre- 
sión delos tejidos edematosos es tan grande que 
ocluye los vasos arteriales:y entonces. los pulsos ' 
desaparecen, la extremidad se toca fría y se torna 
cianótica y, sino se: descomprime “oportunamente, 
'nte de las inferiores; este dolor es de inten: pueden aparecer áreas. de gangrena; tales la lla- 
dad variable: rara vez es agudo; en ocasiones mada flegmasia cerulea dolens. 
un dolor sordo. al.que el paciente se refiere Queremos finalmente insistir en el hecho 
ndo solamente que siente pesada la pierna. de que una TFP. puede transcurrir totalmente 
- asintomática hasta que la aparición de un TEP 
haga:pensar:en:su existencia; entonces el médi- 
co.se dirigirá: a examinar las extremidades: infe- 
riores y puede:que encuentre signos sugestivos 
pero- también puede ocurrir:que:no encuentre 
ninguno: De todos modos el frecuente examen 
delos miembros inferiores es imperativo en todo 
paciente'que se encuentre en condiciones favo- 
ofunda de la pantorrilla, se: puede encontrar... "ables para hacer'una TFP. : : 
olor: en :los-.músculos gemelos. al realizar: una Para'lo relacionado con exámenes paraclíni- 
orsiflexión forzada del pie: (signo de Homans), cos. enla TEP ver CR.GPEP.: 6* ed..pg. 973. 
ede ser igualmente positiva la maniobra de : E 
mberg que consiste:en lo siguiente: alenro-- A . 
el. manguito del:tensiómetro en el miembro insuficiencia venosa. 
ectado e inflarlo lentamente, el paciente normal Sindrome postflebítico 
experimenta: molestia sino:cuando la presión 
'a:150 mmHg; si el. paciente experimenta do- La trombosis venosa, especialmente si es repeti- 
resiones.mas bajas (de:50. a 100 mmHg) da, conduce a destrucción de las válvulas venosas 
ce que el test'es positivo y. debe sospecharse crónica residual. Si el mecanismo 
bemos advertir; sin embargo, que tanto el: valvular deja: d operar, Ja sangre de las venas 
de Homans como: el test del manguito ócá- as venas superficiales loque, a 
almente pueden ser negativos: en presi las presiones venosa y capilar 


de TEFP: presente: 
or de alguna de sus extremidades, rap 


dema de la extremidad afectada que muchas 
ólo: $e:reconoce porque su perímetro es 
ue el dela extremidad: opuesta. 


ue: pueden mostrarse: “positivos pe ier 
e: entidades. diferentes. de la: TER E 


cere. cone edema 
s:tardes, dolor, pigmentación 
tánea: Éder atitis: ocre”) Y aparición de-úlce- * 
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ras que usualmente son secundarias: a traumas Alteraciones. vasoespásticas - 
menores, que no cierran sino se sometén atrata- (fenó ieno:de Raynaud) ver lámina:a 
miento y-que de ordinario:se localizan en la cara col or: 719" E ao 
interna de la pierna. La dermatitis y lairritación: : Pg: : cra 

de la piel producen: prurito; como resultado de Este; fenómeno consiste. en episodios > 
este prurito y del frecuente rascado puede: [aAPparo- 
cer una dermatitis descamativa. : 


Várices y HE 
Con este nombre se designa:a las venas dilatadas y 


tortuosas, las várices noia son debidas:a: .. Aleanca pacientes durante cl epiod 
: co'acusan ierío: do: yu; la mayoría: 


ven 1 y se” re puede. 
el cual se acentúa .en:l 
con el reposo; en: ca: 
aparezca. dem 


varicosos es 
las pelas: 


: Cuadro 12.1 
CLASIFICACIÓN DEL FENÓMENO DE RAYNAUD 


E Fenómeno: de: Ray 
Enfermedad de sa taud: 


to de la porción distal de varios dedos, 


decimien: 


fase de empali 


Fenómeno de Raynaud 


1anost; 


fase de Ci 


de Raynáud: 


¡Omeno 


Fen 


720 


Insuficiencia arterial unilateral: A, Palidez del pie del lado comprometido. 
BB. Cianosis del mismo pie en la posición declive 


Insuficiencia arterial 
bilateral: palidez en la 
«posición elevada 


Insuficiencia 
arterial bilateral: 
rubor excesivo en 
la posición declive 
(descripción en la 
h pg 709) 


Gangrena de los dedos 
consecutiva a oclusión 
de la arterial braquial 


CR.GPEP = Cediel Ricardo. Guías para estudio de pacientes. 


Recomendamos leer además: a) El capítulo 1 de 
la Tercera parte, titulado Semiología del dolor, y 
b) Tópicos 2 y 3: Dolor abdominal agudo y Dolor 
abdominal crónico. 


El dolor abdominal puede tener su origen en 
una víscera hueca, en un órgano sólido o en el pe- 
ritoneo; las vísceras huecas tienen que ver con el 
almacenamiento y transporte de lo que ellas con- 
tienen; el transporte es llevado a cabo merced a las 
ondas peristálticas; la obstrucción de una víscera 
hueca origina un dolor tipo cólico que es un dolor 
en forma de calambre que aparece de manera in- 
termitente cuando las ondas contractiles aumen- 
tan transitoriamente la presión intraluminal; esto 
explica que sean especialmente los desórdenes del 
intestino delgado y del colon los que ocasionen este 
dolor tipo cólico. 


Por lo que se refiere a las vísceras sólidas (v.g. 
el hígado) diremos que su parénquima es insensi- 
ble al dolor pero que ellas están rodeadas de una 
cápsula y una membrana serosa las que responden 
con dolor a su distensión o a su inflamación. Si la 
distensión es lenta el dolor es menos acentuado que 
cuando ella se produce en forma rápida. En cual- 
quiera de los dos casos el dolor es constante, no pa- 


roxístico como el dolor cólico; y al ejercer presión 
sobre la víscera comprometida se despierta dolor. 


La serosa peritoneal (especialmente la parie- 
tal) está ricamente inervada y es muy susceptible 
al dolor cuando ella se irrita o se inflama. La peri- 
tonitis puede ser localizada o difusa y al examen 
físico ella se identifica por los llamados signos de 
irritación peritoneal que se describen adelante. 


El dolor de los desórdenes intraabdominales 
puede referirse (propagarse) a áreas superficiales 
ya próximas, ya alejadas del órgano o estructura 
enferma: así por ejemplo el dolor producido por un 
cálculo ureteral se propaga al escroto y aún a la ex- 
tremidad del pene. La existencia de sinapsas cru- 
zadas entre las aferencias viscerales y las cutáneas 
a nivel de la médula explican estas propagaciones 
(ver Cap. 1, Semiología del dolor, pg 463). En la fi- 
gura 13.1 se muestran los sitios a donde se refiere 
el dolor de los distintos órganos abdominales. 


Vamos a hablar ahora de algunos tipos especí- 
ficos de dolor abdominal; para ello es necesario te- 
ner presente las distintas áreas en que se divide el 
abdomen las cuales se describen adelante bajo el 
título de Regiones Abdominales. Los dolores de la 
vesícula biliar y de las vías biliares se localizan en 
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el hipocondrio derecho y se extienden hacia atrás 
al ángulo inferior de la escápula; pueden manifes- 
tarse como un dolor crónico en caso de colecistitis 
erónica, o agudo en caso de colecistitis aguda o de 
enclavamiento de un cálculo en el canal cístico o 
en el canal colédoco; este dolor agudo, que recibe 
el nombre de cólico biliar, es más frecuente en mu- 
jeres multíparas y de ordinario es desencadenado 
por la ingestión de comidas grasas; se acompaña 
de vómito y, a veces, de ictericia y fiebre. 

Las enfermedades del estómago no se mani- 
fiestan por dolor cólico ya que cuando hay excesiva 
presión dentro de esa víscera ella misma se des- 
comprime a través del vómito. 


La úlcera péptica duodenal en sus fases de activi- 
dad se manifiesta por epigastralgia que de ordinario 
es poco intensa (el paciente la compara a sensación 
de ardor, de vacío o de hambre dolorosa), que aparece 
2.4 horas después de las comidas y se alivia con la 
ingesta de comida o de antiácidos; no se presenta en 
ayunas y con frecuencia despierta al paciente a eso de 
la media noche. La úlcera péptica gástrica se mani- 
fiesta por epigastralgia más variable y generalmente 
más precoz, el alivio con la ingesta es menos definido 
y de ordinario la comida mas bien acentúa el dolor; 
“con frecuencia hay náusea y aún vómito. Lo dicho no 
es constante y es mejor no fiarse del horario del dolor 
para diagnosticar la localización de la úlcera. Cuan- . 
do la úlcera péptica obstruye el píloro desaparece el 
ritmo diario del dolor el cual se hace casi permanen- 
te, la comida no produce alivio y con frecuencia hay 
vómito de comida ingerida tiempo atrás. Este cuadro 
llamado síndrome pilórico puede tener también como 
causa un tumor de la región del antro. 


Las enfermedades del intestino delgado, cuan- 


Colon, 


páncreas 


Cólico biliar 

intestino 

delgado Cólico ren: 
Apéndice —— 

Anexitis Colon sigmoide 


vejiga, Útero 


Figura 13.1. Áreas a donde se proyecta el dolor. 


estómago y 


do producen fenómenos oclusivos se manifiestan 
por un dolor de tipo cólico situado en la región p 
riumbilical; como el peristaltismo del intestino d 
gado es frecuente, los paroxismos dolorosos están, 
separados por cortos intervalos de tiempo; cuando 
la oclusión es completa se presenta vómito, la-d; 
tensión abdominal se va acentuando y el cuadro 
progresa hasta amenazar la vida del paciente, 


El dolor del colon se sitúa más bien en las re: 
giones laterales, derecha o izquierda del abdomen: 
(flancos y fosas ilíacas) y usualmente se acompañ 
de deseos de hacer deposición o de arrojar flato: 
cosas ellas que alivian el dolor; los paroxismos dolo 
rosos, cuando se ocluye esta víscera, están más dis 
tanciados porque en el colon las ondas peristáltica: 
aparecen con menor frecuencia. La oclusión com 
pleta del colon también ocasiona distensión :abdo: 
minal progresiva y estreñimiento precoz. Los.c 
dros de estas dos clases de obstrucción intesti 
se describen en detalle en la guía Dolor Abdomin: 
Agudo (CR. GPEP. Celsus. 6* ed. pgs 9 y 10) y en 
tópico 1 de la Segunda parte de esta obra. : 


La apendicitis aguda generalmente se ini 
por dolor epigastrico o periumbilical que a las'po 
cas horas se localiza en la fosa ilíaca derecha, q 
se acompaña de náusea y vómito y, poco tiemip: 
después, de fiebre; el dolor es progresivamente .se 
vero hasta que, siila víscera se rompe, bruscame: y 
tte hay alivio pero, luego, aparece un dolor abdomi 
nal difuso (peritonitis) y la fiebre se acentúa. a 


El hígado se hace doloroso: 
1. En las hepatitis virales. 


2. Enel absceso hepático, que puede ser de etiolo: 
gía séptica o de etiología amibiana. 


Procesos 
subdiafragmáticos 


Úlcera perforada 


Cólico biliar 


Enfermedades: 
renales 


al ] 
Enfermedad.:d 
útero y el recto 


Sitios donde se propaga el dolor. 
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3. En casos de hígado congestivo secundario a fa- 
lla cardíaca derecha o, cosa menos frecuente, a 
trombosis de las venas.suprahepáticas, y 


4. Cuando hay metástasis malignas de rápido 
crecimiento. 


El dolor hepático en todos estos casos se debe 
a la distensión de la cápsula y del peritoneo adya- 
cente y se localiza en el hipocondrio derecho. En 
los abscesos hepáticos puede verse comprometida 
la cúpula diafragmática y aún la pleura vecina; el 
dolor diafragmático con frecuencia se propaga al 
hombro derecho. 


El páncreas es un Órgano retroperitoneal re- 
vestido de peritoneo por su cara anterior. El dolor 
pancreático se localiza hacia la región media o infe- 
rior del epigastrio, se propaga al dorso, se acentúa 
en la posición supina y se alivia inclinando el tronco 
hacia adelante. Este dólor puede ser la única mani- 
festación de enfermedad pancreática, especialmen- 
teen casos de carcinoma del cuerpo y de la cola del 
páncreas y de pancreatitis crónica o aguda. En la 
pancreatitis aguda el dolor es fuerte y se acompaña 
de vómito y, si el proceso es severo, hay caída de 
la tensión arterial que puede llevar al paciente al 
shock y a la muerte. : 


El bazo es un órgano eminentemente vascular, 
sujeto a infartos embólicos, a hemorragias subcap- 
sulares o a ruptura de la víscera, circunstancias que 
se acompañan de acentuado dolor en el hipocondrio 
izquierdo a menudo propagado al hombro izquierdo. 
Los procesos crónicos como la esplenomegalia con- 
gestiva y las infiltraciones leucémicas solamente 
producen una sensación de peso en el hipocondrio 
izquierdo. 

Hay otras 5 manifestaciones de enfermedad 
de órganos intra-abdominales: Ictericia, náusea, 
vómito, constipación y diarrea. La ictericia se estu- 
dia adelante bajo el título de Síndrome Ictérico (pg. 
747). Diremos algunas palabras sobre las demás. 

El vómito resulta de uno de los siguientes pro- 
cesos: 


+  Distensión de una de las vísceras huecas. 
+ Irritación directa de la mucosa gástrica. 


+ Inflamación-o irritación de la serosa perito- 
neal. 


2 Estimulación del sistema nervioso central. 


El vómito es con frecuencia un proceso benig- 
no y autolimitado, pero también puede ser mani- 
festación de entidades de cuidado y aún de enfer- 
medades muy graves (ver adelante síndrome de 
Abdomen Agudo, pg. 749). La hematemesis (vómi- 
to con sangre) es ocasionada especialmente por 3 
entidades: la úlcera péptica, las várices esofágicas 
y el carcinoma gástrico. El vómito fecaloide es pro- 
pio de la obstrucción intestinal; el de olor pútrido 
puede deberse a necrosis de un tumor gástrico o a 
una retención gástrica prolongada como la que se 


ve en la obstrucción pilórica; en este último caso 
se aprecia además que el vómito contiene residuos 
de alimentos ingeridos la víspera o la antevíspera. 
El vómito bilioso no tiene significado especial; todo 
vómito repetido es usual que contenga bilis. 


El vómito agudo acompaña a las entidades ma- 
nifestadas por dolor abdominal agudo lo mismo que 
a algunas entidades neurológicas como la jaqueca, 
el vértigo y la hipertensión endocraneana; con me- 
nos frecuencia puede verse en el infarto miocárdico, 
en las crisis tirotóxica y addisoniana, en la cetoaci- 
dosis diabética, así como también en la hiponatre- 
mia y en la hipercalcemia cuando son acentuadas. 


El vómito crónico se encuentra en la obstruc- 
ción pilórica (benigna o maligna), en la atonía gás- 
trica (gastroparesia), en los casos de seudo-oclusión 
intestinal, en la cirrosis hepática, en la uremia cró- 
nica, en algunos casos de falla cardíaca y en las in- 
festaciones por giardias y estrongiloides. No olvidar 
que hay vómitos psicógenos y que en los primeros 
meses del embarazo puede haber vómitos repetidos 
(hiperemesis gravídica). El vómito por estimula- 
ción del sistema nervioso central sobreviene brus- 
camente con pocos síntomas prodrómicos (vómito 
en proyectil). 

Las principales drogas capaces de producir vó- 
mito son la digital, la aminofilina, los citostáticos 


(drogas antitumorales) y algunos antibióticos. 


La diarrea, entendiendo por tal el aumento de 
la cantidad y/o del número de deposiciones, puede 
ser debida a: 


1. Infección o inflamación del intestino. 


2. Efectos hormonales sobre la mucosa o sobre la 
motilidad intestinal. 


3. Malabsorción intestinal, caso en el cual las 
deposiciones son voluminosas y de apariencia 
grasosa (esteatorrea). 


Revísense a este respecto las guías y los tópi- 
cos “Diarrea” y “Esteatorrea”. En el cuadro 13.1 f- 
gura la clasificación fisiopatológica de la diarrea. 


Si la diarrea se acompaña de deposiciones san- 
guinolentas hay que pensar en inflamación o infec- 
ción intestinal, o en carcinoma del colon o del recto; 
y si además de la deposición sanguinolenta hay te- 
nesmo rectal (disentería) hay que pensar en recto- 
colitis ulcerosa la cual, en nuestro medio, con gran 
frecuencia es de etiología amibiana; con más rareza 
es debida a colitis ulcerosa idiopática. 


La hemorragia gastrointestinal (AGD con pér- 
dida importante de sangre se manifiesta por hema- 
temesis (vómito de sangre) y/o melena (deposiciones 
negras. por sangre digerida). Las cuatro principales 
causas de HG son: la úlcera péptica (60%), las gastri- 
tis erosivas y úlceras gástricas agudas (15%), las vári- 
ces esofágicas (10%) y las neoplasias (2%). Estas cau- 
sas y algunas otras menos frecuentes se estudian en 
la guía y en el tópico Hemorragia Gastrointestinal. 
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istintos órganos y. aparatos 


La cirrosis del hígado (forma de hepatopatía 
crónica) se manifiesta por: : 


1. Hepatomegalia en las fases iniciales. : 
2. Atrofia del hígado en las fases avanzadas, y 


3. Por el sindrome de hipertensión portal; este 
síndrome, constituido por esplenomegalia, as- 
citis y circulación colateral, se estudia al final 
del capítulo; dentro de esta circulación colate- 
ral figuran las várices esofágicas que pueden 
romperse dando HGI; por eso en todo paciente 
con HGI hay que buscar otros signos de hiper- 
tensión portal. 


Dentro de las etiologías frecuentes de la cirro- 
sis figuran el alcoholismo y la hepatitis viral por 
virus B; no olvidar investigar estos antecedentes 
en casos sospechosos de cirrosis. Las otras causas 
de ascitis se estudian en la guía de ese nombre. 


Denomínase íleo a la imposibilidad del progre- 


so del contenido intestinal ya por obstrucción me- 
cánica (íleo mecánico), ya por parálisis de la mus- 


Cuadro 13.1 
CLASIFICACIÓN FISIOPATOLÓGICA DE LA DIARREA 


culatura intestinal (leo paralítico). Estas distintas 
clases de íleo se. estudian en detalle en la guía y en 
el tópico Dolor Abdominal Agudo. 

Se da el nombre de peritonitis a la inflamación 
del peritoneo la cual muchas veces es causada por la 
perforación de una víscera hueca. En la peritonitis, 
a más del dolor espontáneo y del dolor a la palpa- 
ción, se encuentra un íleo paralítico acompañado de 
distensión abdominal; y a la palpación del abdomen. 
se encuentran los llamados signos de irritación peri- 
toneal: contractura involuntaria de la pared y dolor 
al rebote (ver pg. 749: Abdomen agudo). ; 

La constipación (estreñimiento) es la situación: 
caracterizada por deposiciones infrecuentes (mas 
allá de una cada 3-4 días) o escasas (menos de 50 gm/ 
día); cuando un paciente llega al médico quejándose 
de constipación hay que precisar qué entiende por. 
ese término para ver si se ciñe a los parámetros me 
cionados ya que hay pacientes que dicen estar estr 
ñidos si no hacen deposición diaria. Desde el punto 
de vista de su mecanismo se distinguen dos formas. 


Exudativa 
Lesión intestinal... 
inflamatoria:o- 
neoplásica: 
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Aquella en que el progreso de la materia fecal 
a lo largo del intestino (especialmente en el co- 
lon) es muy lento y por lo tanto el llenamiento 
del recto no se hace en debida forma; tal sería 
la constipación colónica. 


2. Aquella en que el llenamiento del recto se hace 
normalmente pero hay demora en el vacia- 
miento rectal; tal sería la constipación rectal o 
disquezia, (ver cuadro 13.2). 


Aquí sólo vamos a referirnos al estreñimiento 
debido a embotamiento del reflejo defecatorio que 
generalmente es una condición que viene de mu- 
cho tiempo atrás; por eso también se le da el nom- 
bre de estreñimiento habitual (EM). Los factores 
etiológicos que entran en juego para dar origen y 
agravar el EH son los siguientes: 


a) Hábitos defectuosos. La mejor hora para hacer 
la deposición es después del desayuno porque 
en este momento, merced al reflejo gastrocól- 
co, entra al recto una buena cantidad de mate- 
ria fecal provocando el deseo de evacuar; si se 
desatiende este deseo el reflejo defecatorio se va 


Cuadro 13.2 
CAUSAS DE CONSTIPACIÓN 


da 9) Porfiria. 


LS cun aria a: efecto medicamentos 


-b) Malos ábitos denon: e 
Cc) Abuso: de laxantes- 


embotando hasta desaparecer del todo a pesar 
de la presencia de heces en el recto. 


b) Abuso de laxantes. En el común de la gente per- 
siste la idea errónea de que es benéfico para el 
organismo hacer una “limpieza” del intestino con 
frecuentes laxantes y aún con purgantes fuer- 
tes; y la constipación que usualmente sigue al 
uso del laxante es tratada con nuevas dosis de 
laxantes hasta que llega el momento en que las 
deposiciones espontáneas desaparecen; el uso 
frecuente de enemas y/o laxantes altera la fisio- 
logía de la defecación: 


c) Disminución del poder expulsivo. El poder ex- 
pulsivo de las heces depende de tres estructu- 
ras musculares: el diafragma, los músculos de 
la pared abdominal y el músculo elevador del 
ano. Un daño en la eficiencia de estos múscu- 
los disminuirá el poder expulsivo de que ha- 
blamos; ineficiencia del diafragma se ve en el 
Enfisema Pulmonar, en las eventraciones y en 
las enfermedades debilitantes. Condiciones que 
debilitan la musculatura abdominal son los em- 
barazos múltiples, la obesidad y la distensión 
abdominal por ascitis o por grandes masas in- 
tra-abdominales. El embarazo es el factor que 
daña la eficiencia del músculo elevador del ano 
no tanto por las laceraciones como por la atrofia 
de la musculatura del piso pélvico secundaria a 
la sobredistensión y a la isquemia que son con- 
secuencia de la prolongada presión que sobre 
esa musculatura ejerce la cabeza fetal. 


d) Posición adoptada para defecar. La ideal para 
el acto defecatorio es la posición en cuclillas por- 
que cuando ella se asume disminuye notable- 
mente la capacidad de la cavidad abdominal y 
las estructuras musculares trabajan con mayor 
eficacia. Dada la estatura promedio de nuestra 
raza, el mueble de los sanitarios parece ser muy 
alto aún para algunos adultos; para los niños es 
totalmente inadecuado; de modo que, a menos 
que el mueble permita asentar bien los pies so- 
bre el piso y lograr así cierta flexión de los mus- 
los, las personas de corta estatura deben usar un 
banco pequeño donde asentar los pies. 


e) Dieta. Probablemente el principal defecto de la 
dieta sea la falta de fibra y residuos que llenen 
el colon y estimulen su peristaltismo; este fac- 
tor es especialmente adverso en los pacientes 
con dolicocolon. La ingestión de insuficiente 
cantidad de líquido puede ser causa de excesi- 
vo endurecimiento de las heces. 


Síniomeas asociados con el 


En buen número de casos el estreñimiento se aso- 
cia con sensación de peso hipogástrico, presión en el 
recto, meteorismo, flatulencias, anorexia, astenia, 
cefalea y mareos. Estos síntomas, que de ordinario 
se alivian pronto después de lograr la deposición, 
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fueron atribuidos hace algún tiempo a una “intoxica- 
ción” por la materia fecal retenida; esta explicación, 
que impresionaba al común de la gente, ya no se 
acepta; luego de las experiencias en que muchos de 
estos síntomas fueron reproducidos después de em- 
paquetar el recto con material inerte (v.g. algodón), 
se ha concluido que esos síntomas son fenómenos 
reflejos ocasionados por la irritación y la distensión 
de la ampolla rectal producida por la materia fecal 
en ella acumulada. En términos generales podemos 


Con el fin de ubicar los dolores y molestias que 
experimentan los pacientes, y para describir ade- 
cuadamente los hallazgos semiológicos en cuanto 
a su localización se refiere, es necesario dividir el 
abdomen en áreas bien delimitadas. El método 
más usado para hacer esta delimitación consiste 
en trazar imaginariamente dos líneas horizonta- 
les y dos líneas verticales con los puntos de reparo 
que a continuación se mencionan (Fig. 13.2). 


Las dos líneas horizontales son una superior y 


una inferior. La superior une la extremidad ante- 
rior de la décima costilla de un lado con la extremi- 
dad anterior de la décima costilla del lado opuesto, 
y la inferior une las crestas de los dos huesos ilía- 
cos. Las líneas verticales toman su origen en la par- 
te media de cada una de las arcadas inguinales y 
suben paralelamente en dirección hacia el reborde 
costal. Al cruzarse estas cuatro líneas, el abdomen 
queda dividido en nueve áreas que se designan de la 
siguiente manera: las áreas que ocupan el centro, y 
comenzando de arriba hacia abajo son el epigastrio, 
la región umbilical y el hipogastrio; las áreas de los 
lados son el hipocondrio derecho y el izquierdo, los 
flancos derecho e izquierdo y las fosas ilíacas igual- 
mente una derecha y una izquierda. 


ondencia de los érganos 
codominales con estas áreas (Fig. 13.3) 
Al epigastrio corresponden el lóbulo izquierdo del 
hígado, la porción horizontal del estómago, la pri- 
mera porción del duodeno y, como órganos retro- 
peritoneales, la aorta y parte del páncreas. 

Al hipocondrio derecho: el lóbulo derecho del 
hígado, la vesícula biliar , el ángulo hepático del co- 
lon y, como órganos retroperitoneales, la mitad su- 


perior del riñón derecho y la suprarrenal derecha. — 


Al hipocondrio izquierdo: el bazo, el ángulo 
esplénico del colon, la mitad superior del riñón 
izquierdo, la cola del páncreas y la suprarrenal 
izquierda. 


decir que el EH permanece asintomático mientras 
no ocurra alguna de las siguientes situaciones: 


+ Que la masa fecal en el recto alcance un tama- 
ño suficiente para producir fenómenos locales. - 
o reflejos; 
+ Que por acción compresiva o irritativa de las". 
heces se produzcan ulceraciones o excoriacio- 
nes en el ano; 


*< Que el paciente se entregue al uso incontro- 
lado de laxantes y/o enemas. 


A la región umbilical corresponden la parte 
media del colon transverso, las tres últimas porcio-:* 
nes del duodeno, buena parte del páncreas, el yeyu- : 
no y el íleon. ; 


En el flanco derecho se hallan el colon ascen- 
dente y, retroperitonealmente, la mitad inferior del 
riñón derecho. : 


En el flanco izquierdo el colon descendente y 
detrás del peritoneo la mitad inferior del riñón 1: 
quierdo. 

En el hipogastrio se aloja parte del yeyuno»- 
íleon; debemos anotar que al hipogastrio llegan y 
allí pueden palparse fácilmente la vejiga cuando 
está distendida y el útero cuando está agrandad: 


Q 


ops 
PS 
ii 
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5 


Figura 13.2. Topografía abdominal. 
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Figura 13.3. Correspondencia de los órganos abdomina- 
les con la topografía abdominal. 


En la fosa ilíaca derecha se encuentra el ciego, 
el apéndice y el íleo terminal. En la fosa ilíaca iz- 
: quierda se halla el colon sigmoide. 


Algunos autores adoptan el sistema más senci- 

' llo de dividir el abdomen en cuatro cuadrantes me- 

: diante dos líneas perpendiculares imaginarias, una 

vertical y una horizontal, que se entrecruzan en el 

ombligo (Fig. 13.4). A estos cuadrantes se les da los 

' nombres de superior derecho, superior izquierdo, 

inferior derecho e inferior izquierdo. De acuerdo 

" con esta división los órganos quedarían distribui- 
dos así: 


Cuadrante superior derecho: hígado, vesícula bi- 
liar, duodeno, cabeza del páncreas, ángulo hepático 
del colon y riñón derecho. 

Cuadrante superior izquierdo: estómago, bazo, 
riñón izquierdo, páncreas (cuerpo y cola) y ángulo 
esplénico del colon. 


Cuadrante inferior derecho: ciego, apéndice, 
ovario y trompa derechos. 


Cuadrante inferior izquierdo: colon sigmoide, 
ovario y trompa izquierdos. Línea media, región 
inferior: vejiga y útero. 


Dolor abdominal y manera de ubicarlo 


Normalmente el abdomen no debe doler al ejercer 
moderada presión sobre él. En circunstancias pa- 
tológicas, tal como más adelante se detalla, puede 
provocarse dolor a la palpación en ciertas áreas y 
ello constituye un signo muy valioso para orientar 
el diagnóstico. A este dolor así provocado se le da 


el nombre de dolor objetivo para diferenciarlo del 
dolor subjetivo que es el que el paciente experi- 
menta espontáneamente. Ahora bien, este último, 
o sea el dolor subjetivo, se describe y localiza ha- 
ciendo referencia a la repartición topográfica que 
acabamos de esquematizar y así se dice, por ejem- 
plo, “paciente que se queja de dolor en el flanco 
izquierdo”. 

Por lo que se refiere al dolor objetivo, con fre- 
cuencia hay que ubicarlo en forma similar y así se 
dice: “dolor a la palpación profunda en fosa ilíaca 
derecha o en región epigástrica”; muchas veces sin 
embargo es deseable precisar si el dolor objetivo 
se halla confinado a un área mucho más pequeña 
a la cual se le da el nombre de punto doloroso. Los 
principales puntos dolorosos son los siguientes: 


El punto cístico (Llamado y 
punto vesicular) 
Situado en la intersección del reborde costal dere- 
cho con el borde externo del músculo recto abdo- 
minal derecho; dolor provocado en este punto es 
característico de proceso inflamatorio de la vesí- 
cula biliar. 


2. El punto de Maec-Burney 


Situado en la unión del tercio externo con los dos 
tercios internos de la recta que une al ombligo 


con la espina ilíaca anterosuperior derecha; este 


punto corresponde a la inserción del apéndice en 


Apéndice xifoides 


Cuadr. 
Inf. Izq. 


quo 


Cuadr. Cuadr. 
Sup. Der. [| Sup. Izq. 
E | 
Sinfisis púbica 


ÉS 
Figura 13.4 
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el ciego; dolor objetivo confinado a esta zona debe 
hacer pensar primordialmente en apendicitis. 


Que son: a) El superior llamado también punto pie- 
loureteral, situado en la intersección de una verti- 
cal que sube del punto medio de la arcada inguinal 
y uná horizontal que pasa por el ombligo, b) El me- 
dio, situado en la unión del tercio externo y el tercio 
medio de una línea que una las dos espinas ilíacas 
anterosuperiores, y c) El inferior, o ureterovesical, 
que asienta en la desembocadura del ureter en la 
vejiga y no puede ser explorado sino mediante tac- 
to rectal o vaginal. Dolor en uno o varios de estos 
puntos es característico de las pielonefritis y pie- 
loureteritis. 


wial 
Situado a 3. 4 traveses de dedo por debajo del- punto 


ureteral medio, se hace doloroso en casos de anexi- 
tis (inflamación de las trompas y los ovarios). 


ls qu 


EN 


EXAMEN 


Para examinar el abdomen, el paciente debe es- 
tar en decúbito dorsal, con la cabeza sobre una al- 


mohada y las manos cruzadas sobre el tórax. En - 


algunas circunstancias el examen del abdomen 
debe hacerse en decúbito lateral o con el paciente 
en posición erecta o en posición sentada. La posi- 
ción erecta es especialmente útil para el examen 
de las hernias situadas en la parte inferior del 
abdomen ya que los órganos caen hacia la parte 
declive acentuando la herniación. Para el examen 
del recto y el ano hay que colocar a veces al pacien- 
te en posición genupectoral o en decúbito lateral 
izquierdo (pg. 762). Adelante se detallan técnicas 
especiales para la percusión y la palpación. 


CIÓN 


Es importante observar la actitud del paciente; ella 
proporciona claves útiles para el diagnóstico, espe- 
cialmente en casos de dolor agudo. En lá panecrea- 
titis el paciente adopta una posición inclinada ha- 
cia adelante con las rodillas flexionadas o acostado 
boca abajo. En la peritonitis (v.g. la consecutiva a 
perforación de víscera hueca) el paciente yace quie- 
to tratando de evitar los estímulos dolorosos (v.g. la 
tos) y oponiéndose a que lo muevan o cambien de 
posición; a diferencia de lo anterior, si el dolor es” 
de tipo cólico por obstrucción de una víscera hueca 
(intestino, colédoco, uréter) el paciente se mueve 
y cambia frecuentemente de posición. En casos de 
psoitis o de abscesos del psoas el miembro inferior 


se encuentra flexionado y el paciente experimenta 
fuerte dolor si el médico intenta extender pasiva- 
mente ese miembro. 


Piel 


Como en la piel de otras regiones, en la del abdo- 
men pueden apreciarse fenómenos tales como el 
color amarillo de la ictericia, la pigmentación bron- 
ceada de la enfermedad de Addison y las petequias';. 
de algunas enfermedades. hemorrágicas. Durante: 
el embarazo se pigmenta la línea media que va del : 
ombligo al pubis (línea nigra). La presión constan: 

te sobre algunas áreas produce oscurecimiento de 

la piel como es el caso en quienes usan cinturones : 
apretados. 


Cuando la piel ha sufrido estiramientos o dis: 
tensiones se producen “estrías”. Ello ocurre en caso 
de embarazo, de voluminosas ascitis o de grandes 
tumores intra-abdominales. Las estrías recientes 
son azuladas porque tienen buena vascularizació: 
Las estrías antiguas toman un color blanqueciño: 
En la enfermedad de Cushing, aunque no es muy 
acentuada la distensión de la piel, se observan. 
marcadas estrías hacia los flancos, las cuales han 
sido explicadas por el exagerado catabolismo pro». 
teico característico de esta enfermedad. Cuand: 
hay hemorragia en la cavidad peritoneal puede: 
aparecer manchas equimóticas en los flancos 0'en. 
la región periumbilical; este es un valioso (aunque 
algo tardío) signo en caso de pancreatitis hem 
rrágica aguda o de embarazo ectópico-roto. Es i 
portante finalmente darse cuenta de la presencia 
de cicatrices post-quirúrgicas que indican que' 
paciente ha sido sometido a operaciones previas; y 
si un paciente de estos presenta un cuadro de obs: 
trucción intestinal hay que pensar que adheren: 
cias o bridas post-operatorias pueden haber sido 
la causa de la obstrucción. * P 


Venas 


Marcada dilatación de las venas abdominales. (lá: 
denominada circulación colateral) es debida gene-:: 
ralmente a obstrucción de la vena porta o dela. 
cava inferior; ocasionalmente, puede-ser un fenó- 
meno congénito. No olvidar que en-las personas-de 
piel blanca y con escaso panículo adiposo es visible 
el trayecto de las venas y que en los ancianos, de-- 
bido a la pérdida de elasticidad del tejido celular 
subcutáneo y de las paredes venosas, las venas:' 
pueden hacerse prominentes. No lr a confundir lo: 
anterior con la verdadera circulación colateral. 


Cuando el examinador encuentra esta circula»: 
ción colateral debe investigar cuál es la dirección: 
en que va la sangre. Para ello se selecciona una: 
porción de vena que no tenga ramas colaterales 
y cuyo recorrido vaya en dirección longitudinalu:: 
oblícua (no lateral); con los dedos índices, unido el 
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uno al otro, se comprime en su parte media esta 
porción de vena; luego, sin disminuir la presión, 
los dedos índices se van separando pero siguiendo 


el trayecto de la vena; después de que se hayan se- 


parado unos 5 cms se detiene el movimiento y uno 
de los dedos se levanta al tiempo que se observa 
si la vena se llena rápidamente o si, por el contra- 
rio, por un rato permanece exangúe; después se 
repite la maniobra con el otro dedo. En esta forma 
el examinador se da cuenta si la vena se llena de 
arriba hacia abajo o de abajo hacia arriba. Nor- 
malmente la sangre fluye de arriba hacia abajo en 
las venas de los 2/3 inferiores de la pared abdomi- 
nal; una inversión en la dirección del flujo indica 
obstrucción de la vena cava inferior. Hay dos tipos 
de circulación colateral: el tipo porta y el tipo cava 
(ver figura 13.5). En presencia de obstrucción de la 
vena cava se aprecian las venas dilatadas dispues- 
tas en forma más o'menos longitudinal y con flujo 
dirigido hacia arriba (en dirección a la cabeza).Si 
hay obstrucción de la vena porta las venas dilata- 
das parece como si irradiaran a partir del ombligo 
(en forma de cabeza de medusa). Véase adelante 
Síndrome de Hipertensión Portal. 


Pared abdominal y contorno del abdomen 


La pared abdominal puede quedar muy flácida 
después de embarazos repetidos o de acentuada 
pérdida de peso. En casos de extrema atonía la pa- 
red cae hacia delante cuando el paciente se halla 
en posición erecta (abdomen péndulo). 


Normalmente el abdomen es simétrico y, de 
acuerdo con su forma, puede ser plano, excavado, 
o globuloso. En el hombre joven bien desarrollado 
y nutrido el abdomen es plano, es decir su pared se 


7 


A io 


extiende en un plano prácticamente horizontal. El 
abdomen excavado, o sea aquel cuya pared se ve 
deprimida, se presenta en la extrema desnutrición 
o en los estados de emaciación consecutivos a en- 
fermedades malignas, a infecciones crónicas, etc. 


El abdomen globuloso es aquel que presenta 
una convejidad que rebasa el plano horizontal. El 
abdomen globuloso es común en los niños y, por lo 
que hace a los adultos, es más frecuente en la mujer 
que en el hombre. El abdomen globuloso (al cual se 
le designa también con la frase “abdomen aumen- 
tado de volumen” o “abdomen distendido” puede ser 
debido a un engrosamiento de la pared (obesidad) o 
a que se halla distendido por aumento de la presión 
intraabdominal. En casos de obesidad el ombligo es 
estrecho y forma como un pozo más o menos pro- 
fundo. En casos de distensión abdominal la cicatriz 
umbilical es, al contrario, ancha y desplegada. La 
distensión por aumento de la presión intra-abdomi- 
nal puede ser debida a la presencia de abundante 
gas en el intestino (meteorismo), a la presencia de 
líquido en la cavidad peritoneal (ascitis) o a la pre- 
sencia de un tumor de gran tamaño (generalmente 
un quiste del ovario, un quiste del páncreas o un 
fibroma de la matriz), o de un útero grávido. El con- 
torno del abdomen varía según que la distensión 
sea por meteorismo, tumor o presencia de líquido 
en la cavidad peritoneal (ascitis). Si es por gas o por 


_tumor el abdomen es más protuberante en el centro 


y los flancos no se ven distendidos. Si se trata de 
ascitis libre no demasiado abundante el líquido se. 
colecta preferentemente en las partes declives y, si 
los músculos abdominales son hipotónicos, causará 
un abombamiento de los flancos (abdomen de ba- 
tracio). 


Figura 13.5. Circulación colateral. A, tipo porta: cabeza de medusa y corriente hacia abajo en el hemiabdomen inferior. 
B, tipo cava (corriente hacia arriba). Las fechas'indican la dirección de la corriente. 
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Lo dicho hasta aquí tiene que ver con las dis- 
tensiones abdominales generalizadas. Pero la dis- 
tensión puede ser localizada, o sea que el aumento 
de volumen se presenta solamente a nivel de una 
región abdominal. Estas distensiones pueden ver- 
se principalmente: 


1. En el epigastrio, en caso de un tumor del estó- 
mago. 

2. En el hipocondrio derecho, en caso de gran he- 
patomegalia. 


3. En el hipocondrio izquierdo, en caso de volu- 
minosas esplenomegalias. 


4. Enuno de los flancos, como consecuencia de tu- 
mores del riñón, o de una gran hidronefrosis. 


5. En el hipogastrio en caso de distensión de la 
vejiga, o de un embarazo en sus comienzos, de 
un fibroma uterino o de un quiste del ovario. de 
tamaño moderado. En la figura 13.6 (inspec- 
ción de perfil) se aprecian unas siluetas abdo- 
minales características. 


Figura 13.6. Inspección del perfil del abdomen. 


A. Abdomen totalmente distendido, ombligo invertido: Obesidad o meteorismo reciente: 
. Distendido en la mitad inferior: Embarazo avanzado, quiste ovárico, fibroma uterino voluminoso. | 


Distendido en el tercio inferior: embarazo, tumor del ovario, vejiga distendida, fibroma uterino.: 


8 
C. Totalmente distendido, ombligo evertido: Ascitis crónica. 
D 
E 


3 Abdomen escafoide o deprimido: desnutrición acentuada. 


F. — Distendido en la mitad superior: dilatación del estómago, quiste pancreático, carcinoma gástrico avanzado. 


Movimientos peristálticos 


Movimientos peristálticos visibles bajo la pared ab- 
dominal no siempre son indicativos de enfermedad: 
y ellos se ven con relativa frecuencia en personas: 
enflaquecidas y con musculatura abdominal atro: 
fiada. La mayoría de las veces, sin embargo, movi 
mientos peristálticos persistentes y acentuados son: 
indicativos de obstrucción, más o menos completa, 
de algún segmento del tracto gastrointestinal y de- 
bieran entonces acompañarse de dolor. En casos de: 
obstrucción pilórica es frecuente encontrar ondas: 
peristálticas del estómago que nacen debajo del re-: 
borde costal izquierdo, se mueven de izquierda.a 
derecha y van a morir a la derecha del epigastrio. 


Debemos puntualizar que el peristaltismo 
exagerado que se observa en las obstrucciones del 
tracto gastrointestinal es propio de las fases. ini: 
ciales del proceso pues, si la obstrucción persiste; 
el intestino entra en atonía y el peristaltismo des. 
aparece. 
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Movimientos respiratorios . 


Restricción o abolición de los movimientos respirato- 
rios del abdomen es un buerí signo de reacción infla- 
matoria peritoneal. Este fenómeno tiene más valor 
en el hombre porque él tiene una respiración predo- 
minantemente abdominal; la mujer, en cambio, tiene 
un patrón respiratorio tipo costal es decir que mueve 
poco su pared abdominal con la respiración. 


Vello pubiano 


La distribución del vello pubiano en el hombre toma 
una forma de triángulo con su base en el pubis y el 
vértice dirigido hacia el ombligo. En la mujer toma 
una forma inversa o sea que la base del triángulo 
está hacia arriba. En la cirrosis hepática (debido a 
que el hígado insuficiente no inactiva los estróge- 
nos) el vello pubiano toma en el hombre distribu- 
ción feminoide. 


B. PERCUSIÓN! 


La percusión del abdomen se usa para confirmar 
o para completar los datos obtenidos mediante la 
inspección. Su técnica y los principios acústicos en 
que se basa son los mismos que se mencionaron en 
el capítulo 2: Métodos exploratorios. La «percusión 
.del abdomen debe hacerse con golpes ligeros por- 
que así se obtienen sonidos más definidos y confi- 
nados a áreas más pequeñas, con lo cual se evitan 
confusiones. 


La percusión del abdomen de una persona nor- 
mal, si se exceptúan las áreas de matidez que se 
mentionan adelante, produce un sonido hiperreso- 
nante (y aún timpánico) variable en los distintos 
momentos del día según sean los cambios fisio- 
lógicos del tracto gastrointestinal. Estos sonidos 
timpánicos se deben a gas mantenido a presiones 
variables dentro de las asas intestinales. 


Es conveniente seguir siempre un método sis- 
temático para percutir el abdomen. El examinador 
se coloca al lado derecho del paciente. Da primero 
unos pocos golpes en el epigastrio, en el hipocon- 
drio izquierdo, en la región periumbilical y en los 
flancos para ver qué tanto gas hay en el estómago 
y el intestino. Cuando hay abundante gas, el abdo- 


Si la forma del abdomen parece normal, algunos prefie- 
ren antes de palpar dar unos pocos golpes percutorios 
para ver cómo se distribuye el gas; y si está distendido, 

. también primero lo percuten para ver si la sonoridad 
está en el centro y la matidez en los flancos (ascitis) o lo 
contrario; por esta razón tratamos primero la percusión 
y luego la palpación del abdomen, pero otros proceden 
a la inversa. El orden de estas exploraciones no es tan 
importante como su técnica. 


men es globuloso y al percutir se encuentra timpa- 
nismo; se dice entonces que hay meteorismo. 


Luego se percuten en forma descendente las 
caras anterior y lateral del tercio inferior del he- 
mitórax izquierdo. En la cara anterior e inmediata- 
mente por encima del reborde costal izquierdo hay 
un área de timpanismo conocida con el nombre de 
área semilunar de Traube, que corresponde a la cá- 
mara de aire del estómago (Fig. 11.9; pg 660). Esta 
área de Traube está comprendida entre el 6” espa- 
cio intercostal por arriba, la línea axilar anterior 
por el lado externo y el reborde costal por abajo. 
En la cara lateral del hemitorax se encontrará la 
resonancia pulmonar normal; por debajo del nivel 
del hemidiafragma izquierdo usualmente se en- 
cuentra un sonido hiperresonante por la presencia 
del ángulo esplénico del colón donde se almacena 
una cierta cantidad de gas; toda área de matidez 
que se encuentre en esta región a nivel de la línea 
axilar media debe hacer sospechar un aumento de 
tamaño del bazo (siempre que no exista una con- 
densación pulmonar baja o un derrame pleural en 
ese hemitórax). Daremos unos datos de un estudio 
reciente: si con el paciente acostado se percute el 
último espacio intercostal en su intersección con 
la línea axilar anterior izquierda debe allí encon- 
trarse resonancia; si se percute matidez debe diag- 
nosticarse esplenomegalia ya que comparando este 


.hallazgo percutorio con los hallazgos ecocardiográ- 


ficos se encontró que él tenía una sensibilidad del 
62% y una especificidad del 72%; y en individuos - 
delgados que no hubieran comido en las 2 últimas 
horas la sensibilidad fue del 78% y la especificidad 
del 82% . 


Después se procede a percutir en la misma 
forma las paredes anterior y lateral de la base del 
hemitórax derecho. Allí debe delinearse cuidadosa- 
mente el límite superior de la matidez hepática; 
esta matidez normalmente parte de la base del 
apéndice xifoides, sigue el borde inferior de la sexta 
costilla y llega al séptimo espacio intercostal en el 
área comprendida entre las líneas axilar anterior 
y medioclavicular (Fig. 11.9); por encima de la ma- 
tidez hepática se encuentra generalmente un área 
de submatidez que normalmente se inicia en el 5” 
espacio intercostal; para determinar los límites su- 
periores de la submatidez y la matidez hepáticas 
se debe percutir de arriba hacia abajo partiendo 
de la franca sonoridad pulmonar; se apreciará así 
el cambio de sonido cuando se llega a la matidez 
hepática; esta percusión hay que hacerla a lo lar- 
go de la línea medio-clavicular o sea a unos 3-4 
traveses de dedo de la línea paraesternal derecha 
con el objeto de que los órganos del mediastino no 
interfieran con los sonidos percutorios. Para de- 
terminar por percusión el borde inferior del híga- 
do es necesario proceder en sentido inverso o sea 
de abajo hacia arriba partiendo de un sitio donde 
haya una definida sonoridad intestinal y, dando 
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golpes muy ligeros, se va ascendiendo lentamente 
para, en esta forma darse cuenta de cómo la sonori- 
dad intestinal se cambia a matidez cuando se llega 
al hígado; de todos modos debemos decir que para 
determinar el borde inferior del hígado la palpa- 
ción es más fidedigna que la percusión. La zona de 
matidez hepática normalmente mide de 8 a 10 cms 
de antho sobrela línea medio-clavicular; ella se en- 
cuentra disminuida cuando el hígado disminuye de 
tamaño. Borramiento completo de esta área de ma- 
tidez es signo importante de neumoperitoneo (aire 
libre en la cavidad peritonea)). En presencia de en- 
fisema pulmonar también puede verse disminución 
y aún desaparición del área de matidez hepática. 
Adelante, en palpación del hígado se dice cómo se 
hace para diferenciar entre un hígado agrandado y 
un hígado descendido (ptosado). 

La percusión constituye una valiosa explora- 
ción cuando se está en presencia de un abdomen 
aumentado de tamaño. Pueden presentarse en tal 
caso las siguientes situaciones: 


Abdomen hipersonoro en su totalidad 
Causas: a) Distensión del intestino por gas como 


ocurre en casos de oclusión intestinal o sea el lla- 
mado íleo, bien sea íleo paralítico en el cual hay 


«ausencia de peristaltismo y de ruidos intestinales, 


bien sea íleo mecánico en el cual con frecuencia 
hay hiperperistaltismo y aumento de ruidos intes- 
tinales; b) Salida de gas hacia la cavidad perito- 
neal por perforación de víscera hueca; es lo que se 
denomina neumoperitoneo. En casos de neumope- 
ritoneo es usual que se borre la zona de matidez 
hepática porque el gas libre en la cavidad perito- 
neal asciende y se coloca entre la cara anterior del 
hígado y la pared tóraco-abdominal. 


mate prácticamente en toda su 
extensi 
En tal caso se debe concluir que es un cuerpo só- 
lido o líquido el que distiende el abdomen. Causas: 


En la ascitis 


Figura 13.7. Repartición de las zonas de matidez (rayada) y sonoridad (blanca). 


a) Útero grávido en los últimos meses de embarazo; 
b) Quiste intra-abdominal voluminoso; c) Fibroma 
uterino voluminoso; d) Ascitis muy abundante; si 
la ascitis no es abundante el líquido se acumula en 
el hipogastrio y en los flancos y será: solamente en. 
estas regiones donde se encuentra la matidez. * 


Zonas de matidez entreveradas con áreas de: 
sonoridad 


Es la llamada matidez en tablero de ajedrez. Esto es: 
típico de algunas formas de ascitis por inflamación 
peritoneal (especialmente en casos de peritonitis. 
tuberculosa) en que hay numerosos tabicamientos 
que forman colecciones aisladas y fijas de líquido y 
gas separadas por porciones de tejido sólido cons: 
tituidas por adherencias y falsas membranas. 


Distensión de solamente.una región abdominal. 


a) Con matidez sobre esta área; hay que suponer, 
entonces, que se trata de un tumor o de una vís: 
ceromegalia (agrandamiento de hígado, bazo 
útero, etc.). 


b) Con sonoridad sobre esta área: en tal caso se 
debe suponer que se trata de un tumor retroper 
toneal (del páncreas o del mesenterio) que rec, 
za hacia adelante las asas del intestino delgado, 


Datos adicionales para diagnosticar | 
ascitis se . 
En casos de ascitis medianamente abundante, el 
límite superior de la matidez dibuja una curva dí 
concavidad hacia arriba ya que la parte central y 
superior del abdomen está hipersonora debido a: 
que el intestino lleno de gas se halla sobrenadando 
en esta zona. En casos de quistes intra-abdomina 
les (especialmente de quistes ováricos volumino: 
sos) la repartición de matidez y sonoridad es dis 
tinta: la matidez está en el centro, la sonoridad: e) 
los flancos y el límite superior de la matidez dibuj; 
una curva de concavidad hacia abajo (Fig. 13.7)," 


TA 


Balam 


En el quiste ovárico 
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Fenómeno de la onda liquida - 


¿En casos de ascitis (pero también, aunque en 
menor grado, de quistes” intraabdominales) se 
encuentra el fenómeno de la onda líquida quese 
explora de la siguiente manera: una mano del exa- 
minador da muy ligeros golpes (v.g. pastorejos) en 
uno de los flancos abdominales, mientras la otra 
mano, apoyada de plano sobre el flanco opuesto, 
percibe el golpecito transmitido por el líquido; 
para eliminar el golpe que podría percibir la mano 
debido al sacudimiento de la pared ocasionado por 
los. pastorejos, se hace que.una tercera persona (o 
el paciente mismo) coloque el borde cubital de una 
mano en forma longitudinal sobre la parte media 
del abdomen a la altura del ombligo (Fig. 13.8). 
Para que pueda darse el fenómeno de la onda lí- 
quida se necesita que la ascitis sea relativamente 
voluminosa. Con pequeñas cantidades de líquido 
es inútil intentar buscar este fenómeno; en este 
caso el diagnóstico de ascitis se hace más bien por 
la forma como se distribuye la matidez y la sono- 
ridad y por el fenómeno de la matidez cambiante 
que describiremos a continuación. 


Fenómeno de la matidez cambiante 


Ya se dijo que un paciente con ascitis libre, acos- 
tado en decúbito dorsal presenta matidez en los 
flancos y sonoridad en el centro. Si a este paciente 
se le coloca en decúbito lateral derecho, el líquido 
se desplazará hacia la parte declive y, al percutir 
nuevamente, se verá que la matidez ha ascendido 
hacia la parte media del abdomen y que el flanco 
izquierdo se habrá tornado hiperresonante debido 
al desplazamiento hacia arriba de las asas intesti- 
nales. Al voltearse el paciente y colocarse en decú- 
bito lateral izquierdo se observarán los fenómenos 
contrarios, es decir ascenso de la matidez en el 


Figura 13:8. Exploración de la onda líquida. 


hemiabdomen izquierdo y aparición de hiperreso- 
nancia en el flanco derecho. 


Otro fenómeno útil que ayuda a esta diferen- 
ciación es observar, con el paciente de pie, si hay o 
no protrusión del ombligo; en caso de quiste ovári- 
co no hay protrusión del ombligo y, en cambio, sí la 
hay en caso de ascitis (Fig. 13.9 A y B). 


C. PALPACION 

En el examen del abdomen la palpación es un mé- 
todo que proporciona datos de importancia; para 
obtener estos datos es absolutamente indispensa- 
ble lograr una buena relajación de la musculatu- 
ra abdominal del paciente; por eso, los primeros 
contactos de la mano que explora con la pared 
abdominal del paciente nunca deben estar enca- 
minados a precisar afanosamente si hay masas o 
puntos dolorosos, sino simplemente a.ganarse la 
confianza de ese abdomen y así obtener la relaja- 
ción muscular necesaria. Mientras el examinador 
no esté convencido de que existe relajación: mus- 
cular será prácticamente inoficioso proseguir la 
palpación. Por eso es que nunca se debe, de entra- 
da, comenzar la palpación presionando áreas en 
donde el paciente acuse dolor porque ello usual- 
mente produce grados más o menos acentuados de 
defensa muscular que dificultan la palpación sub- 
siguiente; lo aconsejable es colocar suavemente la 
mano sobre un área alejada para ir poco a poco: 
aproximándose a la zona dolorosa. 


Cuando el examinador encuentra resistencia 
en la musculatura abdominal se dice que hay de- 
fensa abdominal; esa defensa puede ser volunta- 
ria o involuntaria; esta última traduce un proceso 
intraabdominal patológico. Es necesario pues dis- 
tinguir entre la contractura abdominal patológica 
(ver adelante), fenómeno totalmente involuntario 
que no puede ser vencido mediante ninguna ma- 
niobra, y la tensión muscular producida por miedo 
o nerviosismo, la cual sí puede ser dominada. Esta 
última es la que tratamos de suprimir cuando de- 
cimos que hay que usar técnicas encaminadas a lo- 
grar la relajación de la musculatura abdominal; las 
más recomendadas son las siguientes: a) No poner 
las manos frías sobre la piel del abdomen; nada 
mejor que el contacto con unas manos frías para 
aumentar bruscamente la tensión de los múscu- 
los, b) Asegurarle al paciente que no se le hará 
repentinamente nada que le produzca molestias, 
c) No comenzar nunca el examen palpando una zona 
dolorosa, d) Mientras se palpa, distraer la aten- 
ción del paciente iniciando con él alguna conver- 
sación, e) Comenzar con movimientos suaves e ir 
aumentando poco a poco la presión a medida que 
progresa el examen, f) Si es el caso, hacer que el 
paciente flexione sus muslos y mantenga sus pies 
sobre un sitio firme, g) Si se considera necesario, 
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colocar una :almohada por debajo para que sobre 
ella apoye las piernas flexionadas. 


Paipación superficial (Fig. 13.104) 
Se lleva a cabo colocando la palma de la mano so- 


bre la pared abdominal con el antebrazo del exa- 
minador en el mismo plano que esa pared; con la 


superficie flexora de los cuatro últimos dedos se - 


realizarán pequeñas compresiones para obtener 
las sensaciones que se buscan. Hay que palpar con 
la yema de los dedos y no con las puntas. La palpa- 
ción superficial se-usa para buscar áreas sensibles 
o que sean asiento de contractura muscular. Ella 
debe ser hecha con suavidad y no dando hurgo- 
nes; para pasar de una zona a otra la mano debe 
ser levantada y no deslizada sobre la superficie. 
Si el paciente es demasiado cosquilloso puede pe- 


Figura 13.10, 


A. Palpación superficial. 


Figura 13.94. i 

A. Quiste ovárico: no hay protrusión 
del ombligo. E 

B. Ascitis: hay protrusión del omblig; 


dírsele que él mismo se palpe o sea que coloque six 
mano sobre el abdomen; el examinador, a su vez, 
colocará su mano sobre la del paciente dejando- 
salidas las yemas de los dedos para con ellas ha- 
cer la palpación (Fig. 13.11). La pared abdominal 
normalmente es blanda y debe dejarse deprimir 
al ejercer sobre ella una suave presión. Anormal. 
mente puede presentar resistencia generalizada:o 
localizada. Esta última puede ser ocasionada por 
la presencia de ún tumor intra-abdominal o por 
marcada vísceromegalia. En ausencia de tumor 
o vísceromegalia la resistencia de la pared es un. 
valioso signo que denota inflamación peritoneal 
subyacente y, en tales circunstancias, se dice que. 
hay rigidez o contractura de la pared abdominal. 
La mejor manera de descubrir una contractura 
localizada es mediante una palpación superficial; 
en que comparativamente se presionen con la mis: 


B. Palpación profunda del abdomen. 
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Figura 13.11. 


ma intensidad áreas simétricas del abdomen para 
establecer la diferencia. La contractura de la pa- 
red abdominal, como -ya mencionamos, puede ser 
localizada o generalizada según sea la extensión 
del proceso. El abdomen en tabla es una contrac- 
tura generalizada fácilmente apreciable porque 
en tales casos es imposible obtener la más ligera 
relajación por más que 'se aplique una presión fir- 
me y sostenida; indica naturalmente compromiso 
peritoneal. 


Nunca se podrá hacer énfasis suficiente so- 
bre la importancia que tiene una rigidez abdominal 
generalizada en el diagnóstico de las primeras fases 
de una peritonitis, o una rigidez localizada para el 
diagnóstico de, pongamos por caso, una apendicitis 
o una colecistitis agudas. El concepto básico que se 
debe tener es que una rigidez de la pared abdomi- 
nal es signo de peritonitis mientras no se demuestre 
lo contrario, Ocasionalmente, puede encontrarse ri- 
gidez en casos de crisis tabéticas, de aracnoidismo, 
de cólico del plomo, o de neuritis alcohólica severa. 
Con más rareza, pacientes con severo dolor abdomi- 
nal (sin peritonitis) pueden exhibir una contractura 
pasajera. En casos de duda el médico deberá buscar 
otros signos de peritonitis: ausencia de ruidos intes- 
tinales, restricción de la respiración abdominal, dolor 
en el fondo de saco de Douglas a la exploración rec- 
tal, dolor al rebote (ver adelante), etc. Complétese 
lo anterior con la exposición que sobre abdomen 
agudo se hace al final del capítulo (pg. 749). 


Palpación profunda (Fig. 18.10B) 

Ella se realiza ejerciendo mayor presión con la 
mano que palpa; para ello se levanta ligeramente 
la parte posterior de la mano y los dedos se hun- 
den en el abdomen con suavidad pero con cierta 


“firmeza; durante la maniobra él paciente deberá 


tener sus brazos a uno y otro lado del tronco y se le 
pedirá que respire lentamente con la boca abierta 
lo que ayuda a relajar la musculatura. En algunas 
circunstancias, y con el fin de explorar una mayor 


superficie, se pueden usar ambas manos colocándo- 
las paralelamente la una al lado de la otra o sepa- 
rándolas en su parte posterior para que los dedos 
de la una converjan hacia los de la otra. Cuando 
se quiere hacer una palpación aún más profunda, 
o cuando la pared abdominal es muy gruesa, se 
puede colocar una mano sobre la otra para sumar 
así la fuerza de presión. (Fig. 18.10.B). 


Mediante la palpación profunda. se busca: a) De- 
finir si hay áreas o puntos dolorosos, b) Identif- 
car masas intra-abdominales y c) Definir si hay 
agrandamiento o desplazamiento de las vísceras. 


a) Dolor a la palpación 


El médico busca si al comprimir el abdomen el pa- 
ciente acusa dolor. Pero mientras realiza la explo- 
ración debe distraer la atención del paciente con 
alguna conversación para disminuir así la aprehen- 
sión la cual, si es acentuada podría contribuir a en- 
gañar al examinador sobre la objetividad del dolor; 
mientras palpa, el médico deberá estar pendiente 
de la expresión del rostro del paciente para ver si 
en él se traducen las quejas que verbalmente mani- 
fiesta. Dolor abdominal a la palpación acompañado 
de contractura muscular, en forma casi inequívoca 
traduce enfermedad intraperitoneal (peritonitis). 


Si la palpación solamente descubre dolor, su 
causa puede ser una enfermedad intra-abdominal 
pero también puede tener su origen en las estruc- 
turas de la pared. Hay dos maniobras que buscan 
identificar el dolor parietal: 


1. Hacer que el paciente, que se halla en decúbito 
dorsal, trate de levantar la cabeza o de levantar 
los pies para producir contracción de los mús- 
culos abdominales; esta contracción hace que la 
presión que ejerce la mano del examinador no 
alcance a las estructuras intra-abdominales. 


2. Comprimir entre dos dedos (pellizcar) un buen 
pliegue de piel y de tejido celular subcutáneo. 


Si el dolor palpatorio que se descubrió aparece 
también en el mismo sitio durante una o ambas 
de las anteriores maniobras se debe pensar que 
es un dolor parietal. El dolor parietal (una de 
cuyas formas es la denominada “neuralgia inter- 
costal”) es de ordinario el resultado de irritación 
de los nervios espinales que se distribuyen en el 
área afectada (generalmente son los nervios que 
provienen de las últimas raíces dorsales o de la 
primera lumbar). Esta irritación puede ser debida 
a lesiones torácicas supradiafragmáticas, a infla- 
mación de los nervios, o a compresión de las raíces 
nerviosas como resultado de artritis de la colum- 
na, de vicios de posición, o de lordosis y/o escoliosis 
acentuada. Esta:es la razón por la cual se aconseja 
que a todo paciente con dolor de tipo parietal y 
cuyas quejas no estén definidamente relaciona- 
das con el funcionamiento digestivo se le haga un 
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físico de-los distintos órganos y aparatos 


examen cuidadoso de las estructuras torácicas y de 
la columna vertebral. Es importante que el médico 
sepa que existen estos dolores parietales si- quiere 
evitarles a sus pacientes operaciones innecesarias, 
pero también es conveniente que sepa que hay ca- 
sos en que lesiones intra-abdominales (que pueden 
requerir pronta intervención quirúrgica) son capa- 
ces de producir dolor tanto profundo como parietal; 
en tales circunstancias el médico deberá ayudarse 
de la presencia de otras manifestaciones (por ejem- 
plo: fiebre, leucocitosis, dolor al rebote, dolor en el 
fondo de saco de Douglas) para aceptar o descartar 
la presencia de enfermedad inflamatoria intrape- 
ritoneal. 


Otro signo valioso de enfermedad intraperito- 
neal aguda es el llamado “dolor al rebote” que se 
explora de la siguiente manera: con una o ambas 
manos se ejerce durante un corto tiempo una fir- 
me presión sobre la pared abdominal y, de pronto, 
se levanta en forma rápida la mano que presiona; 
se dice que el signo es positivo si en este momento 
el paciente acusa (y su expresión facial lo confir- 
ma) un dolor agudo en el área comprometida. Si 
la inflamación: parece ser severa, la compresión se 
debe hacer en una zona distinta al área dolorosa; si 
la inflamación parece ser muy cireunscrita y poco 
severa la compresión se puede hacer sobre el área 


afectada. El signo del “dolor al rebote” que es in- - 


dicativo de inflamación del peritoneo parietal no 
debe buscarse sino cuando ya va a finalizar la ex- 
ploración del abdomen debido a que esa maniobra 
puede desencadenar una contractura muscular que 
dificulta exámenes ulteriores. Al dolor al rebote se 
le da el nombre de signo de Blumberg. (Véase ade- 
más lo que adelante se dice sobre abdomen agudo 
en la pg. 749). 


Cuando a la palpación profunda se descubre 
dolor en el epigastrio hay que estar advertido de 
que su causa puede ser una hernia epigástrica que 
se pone en evidencia haciendo pujar al paciente o 
diciéndole que trate de levantar la cabeza con lo 
que se logra que la musculatura se contraiga. Con 
esta maniobra se puede igualmente evidenciar una 
diastasis de los rectos del abdomen, cosa que no tie- 
ne importancia clínica. 


Si se encuentra un área dolorosa a la pal- 
pación es conveniente precisar si al mantener la 
presión el dolor persiste o si más bien tiende a des- 
aparecer. El dolor por inflamación es persistente. 
El dolor por distensión o por contracción de una 
víscera hueca no es raro que tienda a disminuir de 
intensidad al sostener la presión (acción benéfica 
del masaje en estos casos). 


-ploración de masas intra-abdominales 


Es 


b) 


Con la palpación se pueden localizar masas im- - 
flamatorias o neoplásicas (tumores). En caso de * 


encontrar una masa, a más de su localización, «el 


examinador deberá anotar su tamaño, consisten: : 
cia, sensibilidad, la forma de sus contornos, y las 
características de su superficie. Igualmente se debe 
precisar si la masa está fija o se mueve libremente: 
en todas direcciones, si desciende con los movimien: 
tos respiratorios y, finalmente, si es pulsátil o está 
animada de expansión. El hígado, el estómago, el * 
colon transverso, el bazo, el riñón y por ende los tu- 
mores que asientan en estos órganos descienden en: 
el momento de la inspiración. Las masas retroperi- 
toneales no descienden. Las masas que se hallan en' 
contacto con la aorta transmiten lás pulsaciones de. 
ésta, es decir son pulsátiles. Las dilataciones aneu- 
rismáticas a más de ser pulsátiles están animadas: 

de expansión. z 


Una advertencia final: cuando se palpa una 
masa en una zona que corresponda a algún seg- 
mento del colon hay que-considerar la posibilidad: 
de que sea debida a un acúmulo de materia fecal 
(fecaloma), caso en el cual la masa desaparecerá 
después de una evacuación intestinal eepananes 
o después de un enema de limpieza. 


2) Palpación del hígado 


El examinador se sitúa a la derecha del pacien: 
coloca su mano izquierda en contacto con la pared: 
posterior del abdomen debajo de las últimas cost; 
llas del lado derecho y, con esa mano, hace presión 
en sentido posteroanterior buscando proyectar el; 
hígado hacia la pared anterior del abdomen y co- 
loca su mano derecha sobre la pared anterior del 
abdomen en un sitió que aproximadamente « 
rresponda a la línea divisoria entre el hipocondrio: 
y el flanco derecho; la mano puede ser colocada en 
forma paralela al reborde costal con la intención, 
de que la víscera sea percibida con todo el borde 
radial del dedo índice (Fig. 13.12), o puede ser cs 


Figura 13.12.. Palpación del hígado utilizando el borde ra- 
dial de la mano. La mano izquierda presiona (empuja) la 
pared posterior. 
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locada en forma longitudinal, es decir perpendi- 
- cularmente al reborde costal, con la intención de 
qué séaxi las yemas de los dedos centrales las que 
perciban el borde hepático (Fig. 13.13); esta últi- 
ma técnica es la preferida. En todo caso, la parte 
de.la mano que espera palpar el hígado (borde o 
yemas de los dedos) deberá ser colocada por de- 
bajo del límite inferior de la matidez hepática. 
Una vez las manos en las posiciones descritas, se 
le pide al paciente que inspire profundamente, al 
tiempo que la mano izquierda empuja hacia arri- 
ba y que la mano derecha se mueve ligeramente 
hacia el reborde costal presionando ligeramente 
y tratando de salirle al encuentro al hígado que 
desciende empujado por el diafragma que baja con 
el movimiento inspiratorio. En ocasiones, y espe- 
cialmente si el hígado es blando, deja de percibirse 
un borde hepático situado bastante más allá del 
reborde costal porque el examinador no colocó su 
mano lo suficientemente abajo; si sobre la línea 
medio clavicular no se palpó el borde hepático, se 
debe correr la mano mas hacia fuera (línea axilar) 
y repetir la maniobra. Debido a que la porción su- 
perior del hígado no es accesible a la palpación, la 
determinación del tamaño de la víscera tiene que 
hacerse mediante el uso conibinado de palpación 
y percusión (ver adelante). Cuando el examinador 
percibe el borde hepático por debajo del reborde 
costal debe suponer, o que el hígado está agranda- 
do, o que está descendido (ptosado); en este último 
caso la percusión mostrará que el límite superior 
del hígado también está descendido; en pacientes 
con enfisema pulmonar el hígado puede estar des- 
cendido como consecuencia del aplanamiento del 
diafragma que en ellos se presenta. En los pacien- 
tes de hábito asténico es normal encontrar el bor- 
de hepático un tanto por debajo del reborde costal. 
Como una variante anatómica se puede a veces 
encontrar una proyección del tejido hepático que 


Figura 13.13. Palpación del hígado utilizando las yemas de 
los dedos. La mano izquierda del examinador no figura. 


se extiende por delante o por fuera de la vesícula 
(es el llamado lóbulo de Riedel); puede ser difíci 
diferenciar con la sola palpación un lóbulo de Rie- 
del de una vesícula biliar distendida. 


Cuando el hígado se palpa agrandado es ne- 
cesario tomar nota de su consistencia y sensibili- 
dad, y determinar si su borde es romo o cortante; 
igualmente se debe precisar si su superficie es lisa, 
nodular, o presenta lobulaciones. Un hígado noto- 
riamente doloroso debe hacer pensar en congestión 
pasiva (hígado de la falla cardíaca) o en absceso he- 
pático. En las hepatitis el hígado también es dolo- 
roso a la palpación aunque, de ordinario, no tanto 
como en los casos anteriores. 


Por lo que se relaciona con la consistencia, un 
hígado blando se encuentra en la esteatosis (híga- 
do graso); la consistencia aumenta algo mas en los 
hígados congestivos; en la cirrosis la consistencia es 
firme, casi dura; y en las neoplasias se palpa un hí- 
gado de consistencia leñosa y aún pétrea. Al palpar 
la superficie hepática se pueden percibir pequeñas 
nodulaciones en la cirrosis micronodular, nodulacio- 
nes más grandes en la cirrosis macronodular y nódu- 
los de mayor tamaño en el carcinoma metastásico; 
en la sífilis terciaria las gomas sifilíticas se pueden 
palpar como grandes lóbulos (hepar lobatum). 


En presencia de hepatomegalias marcadamente 
grandes hay que pensar en hepatoma, leucemia mie- 


"loide crónica, enfermedad poliquística, amiloidogis, 


cirrosis biliar primaria, hidatidosis, enfermedad de 
von Gierke y síndrome de Bud-Chiari. 


Cuando la hepatomegalia no es difusa sino 
localizada lo probable es que se trate de absceso, 
nódulo tumoral, gomas o quistes. 


Para determinar el tamaño del hígado es nece- 
sario delinear su límite superior mediante la per- 
cusión. Sobre el hipocondrio derecho se encuentra 
la matidez hepática; esta matidez comienza a la 
altura del apéndice xifoides, continúa a lo largo 
del 6”. espacio intercostal derecho hasta la línea 
axilar anterior para después ir descendiendo a ni- 
vel de la línea axilar posterior y luego desaparecer 
en la base derecha donde se confunde con la mati- 
dez del riñón derecho. La delimitación de la zona 
de matidez hepática es indispensable para medir 
en centímetros el tamaño del hígado; es la única 
manera de establecer si hay o no hepatomegalia, 
pues la sola palpación del borde inferior del hígado 
por debajo del reborde costal no indica necesaria- 
mente que haya hepatomegalia; podría tratarse 
de un hígado descendido y en ese caso el borde su- 
perior determinado por percusión también estará 
descendido. -La zona de matidez hepática normal 
es de 8-10 cms en la línea medio-clavicular y de 
12 cms en la línea axilar media. Es combinando 
pues la palpación y la percusión como se puede 
diferenciar entre un hígado agrandado y un hí- 
gado ptosado. En ocasiones, sin embargo, se pre- 


j 


j 
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sentan dificultades: si lo que desplaza el hígado 
hacia abajo es un derrame pleural derecho será 
imposible delimitar el borde superior de la vísce- 
ra. Dificultad similar se presenta en los pacientes 
enfisematosos; el hígado puede estar bajo en estos 
pacientes porque el diafragma está aplanado en el 
enfisema pulmonar pero el pulmón hiperresonante 
y distendido que cubre parcialmente al hígado hace 
muy difícil o imposible determinar por percusión el 
borde superior de esta víscera. 

Usando el fonendoscopio, y mediante una pe- 
queña treta, se puede definir donde se sitúa el borde 
inferior del hígado en casos en que esta víscera pa- 
rezca agrandada pero no se haya podido establecer 
con certeza el sitio donde se encuentra el borde infe- 
rior. Colóquese la campana del fonendoscopio sobre 
la superficie del hígado inmediatamente por debajo 
del reborde costal; a partir del sitio donde se halla la: 
campana, con la uña de uno de sus dedos de la mano 
derecha, raspe la piel del abdomen en forma radiada 
hasta llegar a sitios más o menos equidistantes del 
fonendoscopio (Fig. 13.14). Cuando se raspa sobre 
el hígado el sonido se oye de muy buena intensidad 
pero tan pronto como la uña cruza el borde hepático 
el sonido abruptamente se ámortigua. 

Hay Otras situaciones en que se torna proble- 
mático establecer cuál es el tamaño del hígado: 


a) Cuando hay ascitis a tensión: buscando el sig- * 


no del témpano (ver adelante) se puede con- 
cluir que hay hepatomegalia pero no se puede 
medir; lo:mejor es esperar a que la ascitis haya 
sido evacuada. 


b) La dificultad en casos de enfisema pulmonar ya 
fue explicada atrás. 

c) La obesidad obviamente presenta dificultades 
insalvables. 

d) La distensión del colon en vecindades de su 
ángulo hepático puede borrar la matidez del 


Figura 13.14, Explicación en el texto. 


Figura 13.15. Percusión indirecta del hígado (puño per: 
cusión). 


borde inferior del hígado lo que llevaría a sul 
estimar el tamaño de la víscera. 


Cuando hay ascitis a tensión se hace difícil 
palpar el hígado porque el abundante líquido no: 
permite. Esta dificultad puede obviarse dando con 
uno o dos dedos algunos empujones secos sobre: 
pared abdominal unos cuantos centímetros por de- 
bajo del reborde costal derecho; si hay hepatomega- 
lia, el hígado, que se había hundido, al subir golpea 
los dedos en algún momento de la maniobra (signo 
del témpano). 


Con cierta frecuencia la hepatomegalia se aso- 
cia con esplenomegalia y "entonces de preferencia 
hay que pensar en cirrosis, amiloidosis, enfermi 
dad de Hodgkin y lipidosis (enfermedades de Ga: 
Cher y de Nieman-Pick). 


Cuando el: hígado no es palpable se puede us: 
la percusión indirecta para establecer su sensib: 
lidad; para éllo coloque la superficie palmar de.su 
mano izquierda: sobre la parrilla costal inferior y. : 
con el puño de sumano derecha dé moderados golpes 
sobre el dorso de esa mano; si el hígado está sano'no 
se debe experimentar dolor (Fig. 13.15). Un hígado 
palpable no necesariamente traduce hepatomeg 
lia o enfermedad hepática pero sí aumenta las pro- 
babilidades de que estén presentes. Un hígado 
palpable no excluye la posibilidad de enfermedad 
hepática pero sí disminuye las probabilidades de 
que ella esté presente. 


En el cuadro 13.2 se clasifican las diferente 
causas de hepatomegalia. 


dd Palpación de la vesícula biliar 


En circunstancias normales no es posible palpa: 
la vesícula biliar. Cuando se obstruye el canal: 
cístico la vesícula usualmente se distiende lo s 
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Cuadro 13.2 
ETIOLOGÍA DE LAS HEPATOMEGALIAS 


ng stión venosa: 


De origen inflamatorio; - 


“De. otigen parasitario:: -: 


- ¿avanzadas de la cirrosis: 2 Hlgado: se. 


- Sarcoidosis 


Absceso: amibiano: : 
Malaria 
Kala-azar detstimianiasis) 


Colestasis: de larga: duración 
(ve adelante sindrome: ictérico):* 


(Pero teniendo presente gue en las fases 


torna pedueto!”: 


Hígado graso: 
Higado.amiloide'':. 
Metaplasia mieloide 
-Leúcemias y linfomas 
Hemocromatosis *. 


Enf. de: Gaucher Y. otras lipidosis 


Primario (hepatoma) 
Metastásico 


Enfermedad poliquística”. 
Diabetes: 
“Enfermedad de: von Gierke.. : 
: Hemanglomas 


ficiente para que pueda ser percibida a la palpa- 
ción como una masa más o menos dolorosa. La 
colecistitis (inflamación de la vesícula) produce 
dolor localizado pero rara vez masa palpable. El 
signo más característico de hipersensibilidad de la 
vesícula es el denominado signo de Murphy que 
se basa en el hecho de que el paciente es incapaz 
de realizar una inspiración prófunda cuando los 
dedos del examinador hacen presión en el hipocon- 
drio derecho sobre un punto situado en la inter- 
sección del reborde costal con el borde externo del 
músculo gran recto (punto cístico); la explicación 
de este fenómeno es que, al inspirar, el diafragma 
empuja hacia abajo al hígado y por ende a la vesí- 
cula biliar, haciendo que ella vaya a chocar con los 
dedos del examinador, y el dolor producido en esta 
forma sobre una vesícula inflamada hace que, por 
un fenómeno reflejo, el paciente detenga la respi- 
ración; la técnica para buscar el signo de Murphy 
es la siguiente: después de tener la mano coloca- 
da longitudináalmente en el hipocondrio derecho, 


se ejerce una firme presión sobre el punto cístico 
pero no tan fuerte como para que ella ocasione do- 
lor; se le pide entonces al paciente que haga una 
inspiración profunda mientras el examinador está 
pendiente del movimiento respiratorio y de la cara 
del paciente; se dice que el signo de Murphy es po- 
sitivo si el paciente acusa dolor y detiene súbita- 
mente el movimiento inspiratorio; si se queja pero 
no detiene la respiración el signo es negativo. En 
los procesos inflamatorios que afectan al hígado o 
a la vesícula se despierta dolor al hacer una puño- 
percusión sobre la parte inferolateral de la parri- 
lla costal derecha; cuando esta prueba es negativa 
debe ponerse en duda la presencia de un proceso 
inflamatorio en el hipocondrio derecho; atrás fue 
descrita la técnica de esta puño-percusión. 


En un paciente ictérico es importante palpar 
el cuadrante superior derecho en busca de una ve- 
sícula distendida porque ello proporciona un indi- 
cio útil para diferenciar la ictericia producida por 
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neoplasias (carcinoma de la cabeza del páncreas o 
carcinoma del colédoco) de la ictericia por liatisis 
del colédoco: en buen número de casos de neoplasia 
la vesícula se distiende hasta el punto de hacerse 
palpable (signo de Courvoisier Terrier); en casos 
de coledocolitiasis lo más probable es que también 
haya cálculos en la vesícula los cuales producen por 
lo general inflamación crónica de este órgano (co- 
lecistitis crónica) con endurecimiento de su pared, 
lo que hace que difícilmente pueda distenderse y de 
ahí que en tales circunstancias la vesícula rara vez 
se haga palpable. Lo que acabamos de exponer se 
conoce con el nombre de ley de Courvoisier la cual 
tiene cierta utilidad pero no debe tomarse como ab- 
soluta ya que presenta excepciones más o menos 
frecuentes. 


ión del bazo (Fig. 13.16-18.17) 

Normalmente el bazo no es palpable; sólo al hiper- 
trofiarse adquiere un volumen suficiente para que 
sobrepase el reborde costal y se haga palpable; al 
crecer la víscera lo primero que se percibe es su 
polo inferior y más tarde su borde anterior con 
su muesca característica. Para explorar el bazo el 
examinador se sitúa a la derecha de la cama o de 
la mesa de examen, coloca su mano izquierda en 
contacto con la región posterolateral de la base del 


hemitórax izquierdo tratando de levantarlo para - 


así desplazar el bazo hacia delante, y su mano de- 
recha sobre la pared anterior del hemiabdomen 
izquierdo con las yemas de los dedos a unos tres 
traveses de dedo por debajo del reborde costal y 
orientadas un tanto hacia afuera y arriba es decir 
en dirección del hueco axilar izquierdo. Se le or- 
dena entonces al paciente que haga inspiraciones 
lentas y profundas al tiempo que la mano derecha 


se hunde moderadamente en el abdomen y va as- 
cendiendo por reptación hasta, si es el caso, llegar 
a introducir las extremidades de los dedos por de: : 
bajo de las costillas. Si hay esplenomegalia, el bazo 
es empujado hacia abajo por el diafragma durante 
la inspiración y en algún momento de la maniobra: 
su polo inferior vendrá a tropezar contra la yema 
de los dedos que exploran. Cuando la esplenome- 
galia es pequeña el problema está en lograr palpar 
el polo esplénico que, una vez palpado mediante: 
la maniobra descrita, casi se puede tener la cer- 
teza de que eso que se palpa es el bazo. Cuando 
la esplenomegalia es grande, la víscera se palpa 
fácilmente bastante por debajo del reborde costal; 
el problema en estos casos no está tanto en poder 
palpar la masa sino en decidir si esa masa que se' 


. palpa corresponde al bazo o a otro Órgano, v. g. 


lóbulo izquierdo del hígado, riñón o colon. Para de-.: 
finir este punto es importante que el examinador 
palpe con cuidado a ver si identifica el borde del 
bazo con su muesca típica. En las pequeñas esple 
nomegalias, si no se puede palpar el polo esplériico 
con el paciente en decúbito dorsal, es conveniente 
colocarlo en decúbito lateral derecho y, en esta po- 
sición, repetir la palpación; pero entonces es tal 
vez más cómodo colocarse a la izquierda del pa- 
ciente y enganchar con las manos el reborde cos: 
tal en forma tal que las extremidades de los dedos 
se hundan por debajo de ese reborde en busca del 
polo esplénico que desciende en el momento de la 
inspiración profunda (Fig. 13.17). Pa 
En el cuadro 13.3 se resumen las principales 
causas de esplenomegalia. El tamaño de la espl 
nomegalia caracteriza también a ciertas enferme; 
dades como se ve en el cuadro 13.4. : 


_ Figura 13.16. Palpación del bazo (paciente en decúbito dorsal). 
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Figura 13.17. Palpación del bazo (paciente en decúbito 
derecho). 


Esplenomegalia grado 1 es la que no pasa de 
una línea paralela al reborde costal y equidistante 
entre ese borde costal y el ombligo, la grado II es 
la que pasa de esta línea sin llegar al ombligo, la 
grado 11 es la que llega al ombligo y la grado IV 
es la que va más allá del ombligo. 


DH Palpación del colon 


El colon sigmoide normalmente puede ser palpable 
en la fosa ilíaca izquierda como una masa cilíndrica 
alargada bastante próxima a la: pared abdominal 
y con la forma y la consistencia de un dedo de la 
mano. Su calibre varía con la cantidad de materia 
fecal que contenga y también con el grado de espas- 
ticidad de la víscera, pues si ella está demasiado 
espástica (colon irritable) se palpará como un tubo 
estrecho y duro (cuerda cólica). En casos de colitis o 


de diverticulitis es frecuente que se despierte dolor 
al palpar este segmento del colon. El colon trans- 
verso es difícilmente palpable excepto en individuos 
delgados, de hábito asténico, con ptosis viscerales 
múltiples, en los cuales este segmento del colon se 
palpa también como un tubo móvil, del grosor del 
sigmoide y al que también se le designa con el nom- 
bre de cuerda cólica. 


Los tumores del colon ascendente son fácilmen- 
te palpables y ocurre que un buen número de estos 
tumores adquieren tamaño apreciable antes de que 
el paciente se haya dado cuenta de su presencia; de 
aquí que la mayoría de estos tumores ya sean pal- 
pables cuando el paciente consulta al médico por la 
sintomatología que el tumor ocasiona. Los tumores 
del ángulo hepático se adhieren con frecuencia al 
hígado y descienden con los movimientos respira- 
torios; ello hace que se confundan con tumores del 
hígado o de la vesícula biliar. Los del colon descen- 
dente precozmente ocasionan suboclusión; por eso 
cuando el paciente consulta por primera vez el tu- 
mor probablemente no sea palpable, 


La diverticulitis (inflamación de un divertícu- 
lo del sigmoide), que ha sido llamada la “apendi- 
citis del lado izquierdo”, puede acompañarse ade- 
más de signos de irritación peritoneal: contractura 
muscular y dolor al rebote. 

En pacientes en quienes se sospecha amibiasis, 
tuberculosis intestinal o enteritis regional se debe 
palpar cuidadosamente el cuadrante inferior dere- 
cho porque allí pueden encontrarse masas que pon- 
gan sobre la pista de lesiones producidas por estas 
enfermedades en el ciego o en el fleon terminal. La 
amibiasis ocasionalmente produce tumoración del 


Cuadro 13.3 
ESPLENOMEGALIA (Etiología) 


“La Tipo inmunológico inflamatorio 
absceso esplénico: 
-: Paracoceidioidomicosis: 


; Colagenosis: 
Sarcoidosis 


a) Infecciones. agudas: Endocarditis: infecciosa; Mononucleosis: infecciosa, septicemia, fiebre tifoidea, 


Bb). Infecciones crónicas: TBC, Sífilis, “Malaria, Leishmaniasis Ari anosom sis; oleo 


Enfermedad de Schuller .* * 
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Esplenomegalia grado !' 
Infecciones agudas. y: subagudas, “anemia ¿hermol 


Esplenomegalia grado: ll 
Infecciones subagudas «sarcoid 


ciego (ameboma) reconocible mediante la palpa- 
ción. 


ipación del apéndice 

El apéndice normal no es doloroso a la palpación. En 
la apendicitis aguda y, siempre que el apéndice no 
tenga una posición anómala, se despertará dolor en 
el punto de McBurney (unión del tercio externo con 
los dos tercios internos de la recta que une el ombligo 
con la espina ilíaca anterosuperior derecha). 

Otros signos de apendicitis: 1. Signo de Rov- 
sing: se busca presionando con las manos en forma 
sostenida la fosa ilíaca izquierda con la intención ' 
de desplazar los gases hacia el colon ascendente 
y el ciego; en la apendicitis se espera que se des- 
pierte dolor'en la fosa ilíaca derecha (en caso de 
diverticulitis las cosas se invierten: aparece dolor 
en la fosa ilíaca izquierda al presionar la fosa ilía- 
ca derecha). 2. Signo del psoas ilíaco: el paciente 
trata de flexionar el muslo contra la resistencia 
que le opone la mano del médico; si al hacer esto se 
despierta dolor en la fosa ilíaca derecha indica que 


Figura 13.18. Variante del signo del psoas. 


hay un proceso inflamatorio que afecta al psoas;-la:: 

mayoría de las veces la causa es una apendiciti 
retrocecal pero puede ser una psoitis o un absceso 
del psoas; una variante de esta prueba consiste¡en 
hacer que el paciente se recueste sobre el lado.¡z 
quierdo y tomándole la pierna derecha llevarla a: 
la posición de extensión con lo que aparecerá dolo: 
(ver Fig. 13.18). 3. Signo del obturador: se flexi 
na el muslo del paciente en ángulo recto y luego 
tomando la rodilla con una mano y el tobillo con 
la otra (Fig. 13.19) se hace rotar con suavidad.la 
articulación de la cadera primero hacia dentro y 
luego hacia fuera; si aparece dolor se trata de una 
lesión inflamatoria que afecta al músculo obtura: 
dor interno: apendicitis, enfermedad inflamatoria 
pélvica. 4. Si hay compromiso peritoneal aparece 
los signos de dolor al a y de contractura di 
la pared. 


En caso de apendicitis perforada no es raro, 
al cabo de un tiempo, palpar en la fosa ilíaca una 
masa dolorosa, adherida a los planos profundos y 
fácilmente perceptible al tacto rectal; es el lamado 
plastrón apendicular el cual es debido al empast: 


Pigura 13.19. Signo del obturador 
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miento y aglutinación del epiplón con las asas del 
intestino delgado. 


h) Palpación del riñón (Fig. 13.20) 
Normalmente el riñón es inaccesible a la palpación. 
Se hace palpable cuando está aumentado de tama- 
ño o se halla ptosado. Para examinar el riñón se 
debe hacer una palpación bimanual colocando una 
¿mano sobre la pared abdominal anterior en la región 
: del flanco y la otra por debajo de la región lumbar. Se 
procede luego a hacer compresiones simultáneas con 
ambas manos como si se quisiera aproximarlas. En 
esta forma es posible apreciar una masa que bien 
puede corresponder al riñón, a la pelvis renal o a 
algún tumor de las estructuras vecinas. Una vez 
que se precise el tamaño, la consistencia y la sen- 
sibilidad de esa masa se debe buscar:.si existe el fe- 
nómeno del contacto lumbar (mal denominado por 
algunos baloteo renal) "que consiste en lo siguien- 
te: una vez las manos colocadas como queda dicho, 
con la situada en la parte anterior se hacen unas 
cuantas compresiones en forma de movimientos 
secos sobre la masa, la cual irá a transmitirlos a la 
mano que está situada atrás. Cuando ello ocurre 
se dice que la masa hace contacto lumbar. Toda 
masa renal hace este contacto, pero no toda masa 
que hace contacto lumbar es renal; en efecto, tumo- 
res vo-luminosos del colon, o una gran esplenome- 
galia pueden presentar contacto lumbar; tal es la 
razón de que, como atrás dijimos, no sea adecuado 
el nombre de baloteo renal dado a ese fenómeno. 
Datos adicionales pueden verse en la página 765. 


Cuando se palpa una masa por debajo del re- 
borde costal izquierdo puede ser difícil decidir si 
se trata de un agrandamiento del bazo o del riñón. 


La percusión da algunas luces: si se trata de una es- 
plenomegalia, la percusión dará sonido mate porque 
el bazo al crecer rechaza al intestino; si se trata de 
un riñón, se percutirá sonoridad porque el riñón 
está detrás del intestino (se exceptúan las masas 
renales muy voluminosas). Además, el borde del 
bazo es más afilado que el del riñón y con frecuen- 
cia se le palpa una muesca. 


D. HERNIAS ABDOMINALES 


Hernia abdominal es la salida de órganos conte- 
nidos dentro de la cavidad abdominal (intestino y 
peritoneo principalmente); esta salida se hace a 
través de ciertos puntos de menor resistencia que 
son siempre los mismos. Los órganos herniados se 
proyectan hacia el exterior y también ocasional- 
mente hacia el tórax (hernia diafragmática). 


Mernias epigástricas 


Son aquellas que a lo largo del trayecto que va del 
apéndice xifoides al ombligo, protruyen a través 
de un sitio débil de la pared abdominal entre los 
dos músculos rectos del abdomen. Una pequeña 
hernia en la parte media del epigastrio que, en 
ocasiones, solo contiene una porción de grasa o un 
fragmento de epliplón (epiplocele) puede ser causa 


“de epigastralgia que erróneamente se atribuye a 


enfermedades de órganos intra-abdominales si no 
se piensa en la posibilidad de una hernia y se la 
busca con cuidado. También puede ocurrir lo con- 
trario: achacar el dolor a una hernia, y este dolor 
tener una causa interna. 


Figura 13.20. Palpación del riñón. 
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Anillo inguinal 
“interno o abdominal 


dl 
Anillo inguinal 
externo o subcutáneo 


femoral 
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Ñ Triángulo 
NN 
Ñ 


Figura 13.21. Sitios por donde se produce la salida del co! 


moral. 


Hernia umbilical 


Puede ser congénita o adquirida. La primera se ve 
especialmente en los niños. La segunda en mujeres 
obesas. Generalmente son asintomáticas a menos 
que se estrangulen. Su tamaño es muy variable. 


Hernias inguinales 


Son las que el médico encuentra con más frecuen- 
cia. Las hernias inguinales pueden ser directas o 
indirectas según sea el área débil a través de la 
cual se haga la herniación (Fig. 13.21). Las hernias 
indirectas pasan a través de los anillos inguinales 
interno y externo y atraviesan el canal inguinal; 
estas hernias suelen sersgrandes y descienden al 
escroto. Las hernias directas pasan a través de 
una zona débil de la pared en esa región y de ahí al 
anillo inguinal externo; estas hernias directas son 
generalmente de menor tamaño, no penetran en 
el escroto y no suelen tener saco herniario.- Para 
investigar la existencia de hernias inguinales, el 
paciente se coloca de pie con las piernas separa- 
das. El examinador se sitúa al frente del pacien- 
te, preferiblemente sentado, y le ordena que puje 
para ver si al hacerlo se forman prominencias que 
indiquen la presencia de hernias. Luego introduce 
uno de los dedos (generalmente el índice o el meñi- 
que) a través de la pared escrotal en dirección del 
canal inguinal tratando de llegar al anillo ingui- 


Espina ilíaca 
Ligamento inguinal 


ntenido abdominal en las hernias inguinales y en la hernia ft 


Arteria y vena epigástrica inferior 
Conducto inguinal 


Hernia directa 


Cordón espermático 
Tubérculo púbico. 


nal externo para apreciar si es pequeño y apretad 
como normalmente debe serlo o si, por el contrari 
es amplio y distensible (Fig. 13.22). Se le pide nu 
vamente al paciente que tosa o que puje. En. este: 
momento la hernia indirecta se palpa como una: 
masa redondeada que empuja la punta del dedo 
del examinador. La hernia directa se percibe como: 
una masa que empuja la parte lateral del dedo pues. 
esta hernia sale a través de la pared abdominal en 
vez de hacerlo por-el canal inguinal. Las hernias del: 
lado derecho se exploran con un dedo de la mano 
derecha. Las del lado izquierdo se exploran con un: 
dedo de la mano izquierda. 


Las hernias confinadas al conducto inguinal 
se llaman incompletas; las que traspasan el anillo 
externo se llaman completas. Las hernias indirec- 
tas con cierta frecuencia llegan al escroto y enton: 
ces se denominan escrotales. Cuando es imposibl 
reducir la hernia, o sea que su contenido no pul 
de ser reintegrado a la cavidad peritoneal se dic 
que la: hernia está incarcerada. Si se interrump 
la circulación sanguínea de las vísceras situadas 
dentro del saco herniario se dice que la herni 
está estrangulada. Estas últimas suelen pr 
tar signos más o menos acentuados de in: 
ción. Á veces, sin embargo, es difícil y casi i 
sible distinguir con certeza. entre incarceraci 
estrangulación. Si se sospecha estrangulació 
que seguramente ha conducido a necrosis. 


Arcada inguinal, 


Anillo inguinal externo 


Figura 13.22. Investigación de las hernias inguinales. 


vísceras, por ningún motivo se debe intentar la 
reducción. Si la hernia está incarcerada y sobre 
todo si está estrangulada el paciente presentará 
un cuadro de obstrucción intestinal. En la mujer 
es un poco más difícil diagnosticar la hernia ingui- 
nal; se identifica generalmente como un pequeño 
abultamiento por encima del ligamento inguinal a 
medio camino entre la tuberosidad del pubis y la 
espina iliaca anterosuperior; este abultamiento se 
acentúa al pujar o toser. 


Hernia femoral 


Esta hernia se localiza por debajo de la arcada in- 
guinal en el triángulo de Scarpa, por dentro de la 
arteria y la vena femorales; allí se manifiesta como 
un pequeño abultamiento que aumenta de tama- 
ño al hacer pujar al paciente. Hay ocasiones en las 
que las hernias femorales progresan hacia arriba 
pudiendo ser confundidas con una hernia inguinal. 
Muchas veces estas hernias femorales se estrangu- 
lan sin que se produzca un cuadro de obstrucción in- 
testinal porque solo una pequeña parte de la pared 
intestinal está contenida en la hernia. En tales ca- 
sos los signos sistémicos de estrangulación (fiebre, 
taquicardia, leucocitosis) deben llevar al médico a 
realizar una cuidadosa exploración de esta región 
pues la gangrena local de la pared del intestino, sin 
obstrucción intestinal, puede dar por resultado la 
perforación y la formación de un absceso local que 
podría confundirse con un absceso del psoas o con 
una linfadenitis de los ganglios femorales. 


E. AUSCULTACIÓN 


Mediante la auscultación el examinador aprecia el 
peristaltismo intestinal (traducido por los ruidos o 
borborigmos intestinales), y escucha soplos de ori- 
gen vascular. La información que se obtiene con 
este procedimiento es muy limitada y por.eso la 
auscultación no es un método rutinario de explora- 
ción del abdomen. 


Cuando se cree estar en presencia de entida- 
des que se manifiestan por signos auscultatorios 
se debe proceder a auscultar antes de percutir o de 
palpar porque estos últimos procedimientos pue- 
den modificar los fenómenos auscultatorios. Es 
indispensable auscultar todo abdomen distendido 
cuando se sospecha que esta distensión es ocasio- 
nada por un íleo o por una peritonitis. Si se trata 
de un íleo mecánico el peristaltismo y, por tanto, 
los ruidos intestinales se encontrarán aumentados 
de frecuencia e intensidad (no olvidar que al pasar 
el tiempo y progresar el íleo mecánico, el intestino 
entra en atonía y el peristaltismo desaparece). Si 
se está en presencia de un íleo paralítico el peris- 
taltismo estará ausente. La peritonitis es una de 
las causas de íleo paralítico. La presencia de bor- 
borigmos intestinales normales habla en contra 
del diagnóstico de peritonitis ya que uno de los pri- 
meros efectos de una peritonitis generalizada es 
la disminución o abolición del peristaltismo intes- 
tinal. Para que el estudiante pueda formarse una 
idea de los ruidos “normales” del abdomen debe 
auscultar un buen número de personas sin enfer- 
medad abdominal y, siempre que se proponga defi- 
nir si el peristaltismo está ausente, debe proceder 
sin apresuramientos pues el consejo que dan los 
clínicos es que nunca.se concluya que el peristal- 
tismo está ausente antes de haber auscultado el 
abdomen por un tiempo mínimo de dos minutos. 


Diversas lesiones vasculares intra-abdominales 
(entre ellas la estenosis de la arteria renal que es 
una causa de hipertensión arterial curable mediante 
cirugía) se traducen por soplos que hay que buscar- 
los auscultando cuidadosamente los flancos. 


Anotaciones en relación con el anciano 


El envejecimiento modifica las funciones digesti- 
vas. La motilidad gastrointestinal es la mas afec- 
tada y ello explica la constipación y la demora de 
la evacuación gástrica, fenómenos frecuentes en el 
anciano. Las funciones de secreción y absorción se 
afectan en menor grado. Hay una cierta atrofia de 
las células epiteliales lo que disminuye la secreción 
tanto de enzimas como de mocó protector; estas 
células se hacen mas susceptibles a los agentes fi- 
sicoquímicos y a los carcinógenos. También se pue- 
den observar cambios en la flora intestinal. Todo lo 
mencionado afecta las funciones digestivas del an- 
ciano ocasionándole distintos grados de dispepsia. 
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Con la edad el hígado va disminuyendo de tama- 
ño; también le disminuye el flujo sanguíneo como 
consecuencia de la disminución del gasto cardíaco; 
esto explica. que la capacidad hepática de metabo- 
lizar algunos medicamentos se vea disminuida en 
el anciano. 


El páncreas no sufre cambios anatómicos pero 
su capacidad funcional puede verse disminuida como 
consecuencia del retraso en el vaciamiento gástrico. 

La percepción dolorosa se altera con el enveje- 
cimiento y de ahí que enfermedades severas (pan- 
creatitis, apendicitis) puede que solo se manifiesten 
por dolor ligero o que transcurran sin dolor. 

La pared abdominal va haciéndose más delga- 
da y menos firme como consecuencia de la dismi- 
nución del tejido conectivo y de la masa muscular; 
ello hace que se puedan palpar mejor las vísceras 
y delimitar mejor las masas abdominales. 


En los pacientes enfisematosos el hígado está 


¿medida que. se avanza en edad. 


.monía, pielonefritis, pancreatitis o hipopotasemia: 


Las raíces de la vena porta son la vena esplénica, la 
mesentérica superior y la mesentérica inferior. Si 


por cualquier causa, ya sea intra o extrahepática, la' 


circulación porta se ve obstaculizada, sobrevendrá un 
síndrome de hipertensión portal cuyos tres compo- 
nentes son: esplenomegalia, circulación colateral, y 
ascitis. La principal causa hepática de hipertensión 
portal es la cirrosis del hígado. 


Esplenomegalia 


Generalmente es una esplenomegalia moderada; 
si, como ocurre en ocasiones, el bazo no se hizo ac- 
cesible a la palpación, una radiografía simple de 
abdomen o del estómago con medio de contraste 
puede revelar su aumento de tamaño. 


Circulación colateral 

El sistema.porta no es unsistema aislado sino que, 
tanto en su parte superior como en la inferior, sus 
raíces entran en comunicación con el sistema de las 
cavas. Cuando sobreviene hipertensión portal la 
sangre se desvía tomando el camino de las anasto- 
mosis portocavas; en la parte superior la corriente 
invertida llega a las venas esofágicas ocasionando 
la formación de várices esofágicas que se pueden 
romper (de ahí que hemorragia digestiva alta sea 
una de las complicaciones de la hipertensión por- 
tal); en la parte inferior la corriente pasa de las ve- 
nas hemorroidales superiores (que son tribútarias 
de la porta), a las hemorroidales medias e inferio- 


res (que son tributarias de la cava), las cuales se 


dilatan produciendo hemorroides. 


«cirrosis hepática (el hígado insuficiente es incapa: 


con frecuencia desplazado hacia abajo; en este caso 
los límites superior e inferior dela víscera pueden: 
estar un poco descendidos pero la extensión del 
área de matidez hepática continuará siendo de 8-10 
cms; en otras ocasiones esta área se halla disminui- 
da ya que el hígado va disminuyendo de tamaño a 


Ya hablamós de que el estreñimiento es queja: 
frecuente en los ancianos. Este estreñimiento puede: 
acentuarse y acompañarse de distensión y meteoris- 
mo como consecuencia de íleo paralítico secundario 
a diversas entidades como infarto miocárdico, neu: 


En el anciano siempre hay que estar pendiente de: 
sintomatología que pueda ser manifestación de: 
cánceres digestivos: v.g. disfagia, dispepsia pos-' 
tprandial, anorexia, vómito, hematemesis, pérdida 
de peso, proctorragia, y cambios en la cantidad 
consistencia y forma de la materia fecal. - 


Además, la hipertensión portal repercute sobr: 
las venas portas accesorias las que se dilatan cons 
tituyendo en la pared abdominal una circulació. 
colateral que irradia del ombligo hacia la periferi 
(cabeza de medusa”) y que lleva la sangre, por arrib 
hacia las venas epigástricas y torácicas laterales,. 
por abajo hacia las venas safenas y de allí a las ¡lía 
cas y a la cava inferior. Las venas de que hablamo: 
se dilatan constituyendo la circulación colateral del: 
pared abdominal que fue analizada atrás en “inspec 
ción del abdomen” (ver Fig. 13.5, pg. 729). 


Ascitis 


En casos de cirrosis hepática la hipertensión portal: 
no opera por sí sola para producir la ascitis; é 
última aparece especialmente cuando a la hi, 
tensión portal se une otro factor tal como la hipo: 
buminemia; por eso es que se torna frecuente 
ascitis en el síndrome de hipertensión portal de 


de sintetizar albúmina); en cambio, la hipertensi: 
portal de causa prehepática casi nunca se acomp 
ña de ascitis. 


Clasificación: la hipertensión portal, que 
siempre el resultado de algún proceso que obstru 
ya el flujo de sangre en el sistema porta, se clasif; 
ca de la siguiente manera: 1. Pre-hepática: cuand 
la obstrucción se localiza en el tronco de la port 
o en la vena esplénica; ejemplos: degéneración.. 
vernomatosa dela porta y pileflebitis. 2. Hepáti 
cuando la obstrucción es debida a proceso 
comprometen el tejido hepático; tal es el caso: 
cirrosis. 3. Posthepática: causada por obstrucció 
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las venas suprahepáticas o de la porción torácica de 
la vena cava inferior; ejemplos de ella son el síndro- 
me de Budd-Chiari y la pericarditis constrictiva. 

La hipertensión portal hepática, a su turno, 
se ha clasificado en: a) Presinusoidal, cuando las 
lesiones comprimen las ramificaciones portales 
ántes de que alcancen los sinusoides hepáticos; tal 
es el tipo de hipertensión portal de la esquistoso- 
miasis, de la fibrosis hepática congénita y ocasio- 


Se da el nombre de ictericia al color amarillo de 
la piel y las mucosas debido al aumento de la bi- 
hirrubina en la sangre: La cifra normal de bilirru- 
binemia es de 0.5 a 1 mg/dl. La ictericia se hace 
'' aparente cuando esa cifra llega a los 3 mg. 


De acuerdo con el mecanismo que las origina, las 
ictericias se dividen en hemolíticas, hepatocelulares y 
obstructivas o colestásicas. Existe otra nomenclatura 
en la cual a las ictericias hemolíticas se les da el nom- 
bre de prehepáticas, a las hepatocelulares el de hepá- 
ticas y a las obstructivas el de posthepáticas. Existen 
dos clases de bilirrubina, la no conjugada-o indirecta 
y la conjugada o directa. En las hemolíticas la que 
aumenta es la indirecta y en las hepatocelulares y 
las obstructivas aumenta la directa. En la guía y en 
el tópico “Ictericia” se estudia el metabolismo de los 
pigmentos biliares y se explica cual es la bilirrubina 
directa y cual la indirecta. 


ictericia hemolítica 


Es debida a un aumento en la destrucción de los he- 
matíes lo que deja en libertad una mayor cantidad 
de hemoglobina de la cual se deriva la bilirrubina. 
De lo anterior se deduce que las ictericias hemolíti- 
cas se acompañan de anemia como consecuencia de 
la destrucción de los hematíes. En consecuencia los 
términos ictericia hemolítica y anemia hemolítica 
son intercambiables. El aumento de la bilirrubina 
sanguínea en estas ictericias da como resultado que 
aumenten: a) La cantidad de bilirrubina que sale 
al intestino, b) La cantidad de urobilinogeno que 
es formado en el intestino y absorbido por la pared 
intestinal y, c) La cantidad de urobilinogeno excre- 
tado por el riñón (ver las gráficas que acompañan a 
la guía “Ictericia”). A más de la palidez y del tinte 
ictérico, característicamente las anemias hemolíticas 
se acompañan de esplenomegalia. En las ictericias 
hemolíticas la hiperbilirrubinemia es moderada; y 
si a ésto se añade que la bilirrubina indirecta es un 
pigmento que poco impregna los tejidos, fácilmente 
se explica que en estas entidades la ictericia sea lige- 
ra, a veces apenas perceptible. La clasificación de las 


nalmente de la sarcoidosis: b) Sinusoidal, cuan- 
do los que se comprometen directamente son los 
sinusoides; esto ocurre en la cirrosis hepática, y 
o) Post-sinusoidal, que es el tipo de hipertensión 
portal que se ve en la enfermedad veno-oclusiva y 


también en la cirrosis. 


Recomendamos leer además: 1. CR.GPE. 6* ed: 
guía Ascitis, y 2. El tópico Ascitis en la Segunda 
parte de esta obra. 


anemias hemolíticas se expone en el tópico 15 . Reco- 
mendamos leer además la guía Esplenomegalia. 


ictericia hepatocelular 


Cuando a consecuencia de un daño en los hepatocitos, 
el hígado no es capaz de excretar la bilirrubina hacia 
las vías biliares se produce la ictericia hepatocelu- 
lar. En estos casos el transporte de la bilirrubina a 
través del hepatocito sufre un daño en algún punto 
situado entre la captación de la bilirrubina no con- 
jugada (bilirrubina indirecta) y la excreción de la 


_ bilirrubina conjugada (directa) hacia los canalícu- 


los biliares. En la ictericia hepatocelular aumentan 
en la sangre ambos tipos de bilirrubina la directa y 
la indirecta pero con predominio de la directa. 


El tinte ictérico de la piel en estas ictericias es 
bien notorio aunque, de ordinario, es moderado. El 
daño de los hepatocitos generalmente es debido a la 
acción de algunos virus (hepatitis viral, fiebre amari- 
lla) o de algunas drogas u otras sustancias químicas 
(hepatitis tóxica). La hepatitis crónica y la cirrosis 
pueden también ser causa de ictericia hepatocelu- 
lar. El cuadro clínico de estas distintas hepatitis se 
describe en la guía y en el tópico Ictericia, pg 228). 


ictericia obstructiva o coles 


La colestasis puede ser intrahepática o extrahepá- 
tica; las causas de la colestasis extrahepática son 
siempre mecánicas, en tanto que la colestasis intra- 
hepática puede tener causas ya mecánicas, ya fun- 
cionales. El mecanismo de la ictericia, cuando se 
trata de obstrucción mecánica, es la regurgitación 
de bilis ocasionada por el aumento de la presión re- 
trograda en los canalículos biliares. Las causas fun- 
cionales producen ictericia a través de mecanismos 
un poco más complejos (ver adelante). 


Colestesis extrahepático 

Su causa es una obstrucción ya completa, ya incom- 
pleta de las vías biliares extrehepáticas y consti- 
tuye, por ello, la ictericia obstructiva por excelen- 
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cia. En las ictericias obstructivas hay dilatación 
del árbol biliar, tanto más marcada cuanto mas 
completa y prolongada sea la obstrucción. Cuando 
esta dilatación es muy acentuada ocasiona com- 
presión vascular lo que trae una disminución del 
riego sanguíneo y, como consecuencia, cambios 
degenerativos del hepatocito con la consiguiente 
proliferación de tejido conjuntivo que reemplaza 
gradualmente a las células destruidas constitu- 
yéndose así la llamada cirrosis biliar secundaria. 
Las obstrucciones incompletas no dan lugar a ci- 
rrosis a no ser que sobrevenga infección secunda- 
ria del árbol biliar. Las características bioquímicas 
de las ictericias obstructivas son la elevación del 
colesterol y de las fosfatasas alcalinas en la sangre 
con una cifra normal o ligeramente aumentada de 
transaminasas. Además hay disminución o ausen- 
cia del urobilinógeno urinario; en efecto, cuando la 
obstrucción es completa no llega bilis al intestino y 
no se produce urobilinógeno; en consecuencia este 
pigmento desaparecerá en la orina; este fenómeno 
es característico de las obstrucciones completas 

. por tumores. En las obstrucciones por litiasis la 
obstrucción, con frecuencia, es intermitente y ello 
se refleja en las grandes oscilaciones de la bilirru- 

. bina en la sangre y del urobilinógeno en la orina. 
Las causas de la obstrucción biliar extrahepática 
son las siguientes: 


e Tumores. Pueden ser tumores primarios de las 
vías biliares, del páncreas, o de la vesícula; o 
tumores metastásicos de los ganglios del hilio. 


o  Litiasis. Comó ya mencionamos, la ictericia de la 
litiasis biliar tiende a ser fluctuante debido a que 
el cálculo durante un tiempo ocluye totalmente, 
y durante otro tiempo, ocasiona obstrucción in- 
completa ya sea porque el colédoco se dilata o ya 
porque disminuyen el espasmo y el edema. 


o  Estreches y/o adherencias. Debidas a la cicatriza- 
ción de procesos inflamatorios o de ulceraciones 
ocasionadas a veces por la presencia de un cáleu- 
lo. La mayoría de las estrecheces sin embargo son 
postoperatorias y consecutivas al aplastamiento 
del colédoco entre una pinza cuando el cirujano 
hace esfuerzos por detener una hemorragia. 


e  Atresia de los canales biliares. Es una anomalía 
congénita que produce obstrucción completa. 

o Parásitos. Particularmente áscaris; clonorchis 
sinensis y fasciola. 


Manifestaciones: en las ictericias obstructivas 
el tinte ictérico de ordinario es acentuado; y si' la 
obstrucción es severa y prolongada, la piel puede 
tomar un color verdoso. Las deposiciones son páli- 
das, casi blancas (acólicas) debido a la ausencia de 
bilirrubina en el intestino; y las orinas son oscuras 
debido a la presencia de la bilirrubina directa ex- 
cretada por el riñón. La mayoría de los pacientes 
presentan prurito generalizado debido al aumento 
de las sales biliares en la sangre. Si la-causa de la 


': Colestasis intrahepática 


obstrucción es un cálculo, el paciente probablemente 
ha presentado cólicos biliares. Si hay fiebre y esca- 
lofríos hay que pensar en colangitis (infección de los ': 
canalículos biliares) la cual se presenta especialmen- 
te en la obstrucción por litiasis. En la obstrucción: 
por carcinoma (pancreático en especial) se palpa dis- 
tendida la vesícula biliar (signo de Courvoisier que 
es útil para el diagnóstico pero que solo aparece en 
un 30-40% de casos). En la obstrucción por cálculos 
el signo de Courvoisier es negativo. 


Como lo hemos mencionado, el cuadro bioquímico 
de la colestasis está dado por la triada siguiente: 
hiperbilirrubinemia directa, elevación acentuada 
de la fosfatasa alcalina (y con frecuencia del coles- 
terol), cifra normal o elevación muy ligera de las 
transaminasas. Si un paciente de estos no tiene 
obstrucción extrahepática, a la situación se le da. 
el nombre de colestasis intrahepática; y la icteri- 
cia por ella ocasionada ha sido explicada por un: 
aumento de permeabilidad de los canalículos lo 
cual permitiría que los elementos constitutivos de 
la bilis regurgiten hacia los espacios intersticiales 
y que de allí pasen a la sangre. 


Las causas de la colestasis intrahepática son 
las siguientes: 


» Hepatitis viral. En algunos casos de hepatitis 
viral se presenta un componente colestásico que 
explicaría la reducción o desaparición temporal 
del urobilinógeno urinario. Más aún, hay algunas 
formas de hepatitis viral que se manifiestan des- 
de el priricipio por un completo síndrome de coles- : 
tasis: son las llamadas Hepatitis Colangiolíticas. .: 


+ Hipersensibilidad a drogas. Las más conocidas , 
son las ictericias producidas por la clorpromazina 
(largactil), la metiltestosterona y la arsfenamina, 
Pero la lista es-más larga e incluye cincófeno, di-:* 
nitrofenol, aurotioglucosa, tiouracilo, ácido para- 
aminosalicílico, sulfamida y metimazol (tapazol).* 
El hecho de que sólo un pequeño porcentaje. de 
los pacientes que reciben estas drogas presenten. 
la ictericia y el frecuente hallazgo de eosinófilos 
tanto en el hígado como en la sangre circulante 
sugieren que el mecanismo actuante sea una re- 
acción de hipersensibilidad alrédedor de los cana: :: 
lículos biliares. 


e  Tetericia neonatal. Algunos casos de ictericia 
del recién nacido parecen obedecer a este me- ' 
canismo de la Colestasis Intrahepática'(sín- 
drome de la bilis espesa). Hay que diferenciar- 
lo de lás otras causas de ictericias neonatales 
(enfermedad hemolítica, atresia de canales 'bi- 
hares, sepsis, sífilis congénita). ] 


e - Colangiolitis bacteriana. Esta entidad ya noes:.. 
tan frecuente como en épocas anteriores a la: 
era de los antibióticos. z 
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e Cirrosis hepática. El mecanismo de la colesta- 
sis intrahepática puede, ocasionalmente, verse 
en la cirrosis de Laennec. Pero donde es espe- 
cialmente frecuente es en un tipo de cirrosis 


de etiología no del todo precisada como es la 
cirrosis biliar primaria (enfermedad de Hanot) 
(ver CR.GPEP. pg 248). 


Para efectos de lo que vamos a tratar, llamaremos 
abdomen agudo a un cuadro de dolor abdominal se- 
veramente incapacitante que pronto repercute sobre 
el estado general ocasionando taquicardia, anorexia, 
náusea e insomnio y que, con frecuencia, se acompa- 
ña de signos de reacción peritoneal (ver adelante). y 
de trastornos de la motilidad intestinal (hiper o hi- 
poperistaltismo). Si existen estos signos lo más pro- 
bable es que el abdomen agudo sea de tratamiento 
quirúrgico; si no existen, lo probable es que sea de 
tratamiento médico. La siguiente máxima debe ser 
tomada siempre en consideración: “un dolor abdo- 
minal que aparece en una persona que previamente 
se encontraba bien y que persiste por más de 6 ho- 
ras debe tomarse como ún abdomen agudo de tra- 
tamiento quirúrgico o de tratamiento médico”. Las 
demoras en el diagnóstico conducen a que aumenten 
innecesariamente las tasas de morbilidad y morta- 
lidad, ya que tardanzas, incluso de pocas horas, lle- 
van a que se produzca la perforación de una víscera 
con la instalación de una peritonitis. 


Anamnesis 


Causas preponderantes según el sexo y la 
edad 


a) En niños menores de 4 años: invaginación intes- 
tinal. 


b) En adolescentes y jóvenes: apendicitis. 

c) En mujeres en edad reproductiva: embarazo ec- 
tópico, anexitis. 

d) En hombres entre los 20 y los 40: úlcera perfo- 
rada, pancreatitis. 


e) En mujeres multíparas por encima de 35: cóli- 
co biliar, colecistitis aguda. 


Caracteres del dolor 


a) El comienzo puede ser gradual como ocurre v.g. 
en la apendicitis, o súbito como se ve en la perfo- 
ración de víscera hueca o én la repentina oclusión 
de una arteria. 


b) Localización. Hay que precisar si el dolor tiene 
(o tuvo) una localización específica, pues ocurre 
que el dolor generalizado consecutivo, ponga- 
mos por caso, a una úlcera perforada o a la rup- 
tura de un embarazo ectópico,; tiene inicialmen- 
te una localización específica (epigastrio, fosa 


ilíaca) para más tarde generalizarse. En el caso 
de una úlcera perforada, más o menos pronto el 
dolor puede percibirse en la fosa ilíaca derecha 
si el jugo gástrico ácido ha descendido e irritado 
esa región del abdomen. El de la apendicitis co- 
mienza con frecuencia en el centro del abdomen 
para luego ubicarse en la fosa ilíaca derecha a 
medida que se van comprometiendo el peritoneo 
periapendicular y el músculo psoas. El dolor ori- 
ginado en el intestino delgado se percibe en la 
región periumbilical y el del intestino grueso en 
el hipogastrio o hacia los lados del abdomen (ver 
el capítulo 1 Semiología del Dolor). 


e) Irradiación: el cólico biliar se irradia al ángulo 
inferior de la escápula, y el renal se irradia al 
testículo del mismo lado. 


d) Relación con otras funciones. En la peritonitis la 
respiración profunda y los movimientos exacer- 
ban el dolor; la peritonitis pélvica o un absceso 
vecino a la vejiga ocasionan dolor a la micción e 
inclusive hematuria. 


e) Otros caracteres. El cólico biliar se caracteriza 
por un dolor constrictivo tipo calambre. En la 
úlcera perforada es más como un dolor agudo 
de punzada. El dolor de la apendicitis es sordo y 
constante pero si en el apéndice hay un fecalito 
el dolor puede ser de tipo cólico. 


Vómito 

La mayoría de las entidades que ocasionan un ab- 
domen agudo se acompañan de vómito. Hay que 
averiguar la relación temporal entre el comienzo 
del dolor y el momento del vómito. En la apendici- 
tis lo usual es que el vómito aparezca algún tiempo 
después del dolor pero eso tiene sus excepciones. 
En el cólico biliar y en la perforación de vísceras 
huecas el dolor y el vómito se inician al tiempo. En 
la obstrucción de la parte alta del intestino el vó- 
mito aparece pronto; en la de la parte baja demora 
en presentarse y en la del intestino grueso aparece 
tardíamente. No todas las personas tienen la mis- 
ma facilidad para vomitar; en algunas de ellas la 
anorexia y la náusea tienen el mismo significado 
que la presencia de vómito. 


Aspecto del vómito: en la gastritis aguda con- 
siste en contenido gástrico, a veces con pintas de 
sangre. En la obstrucción intestinal al principio es 
bilioso y más tarde fecaloide. 
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SEMIOLOGÍA MÉDICA -- Técnicas para el examen físico de los distintos: órganos y aparatos. 


La ausencia de deposiciones y de emisión de gases 
rectales debe hacer pensar en oclusión intestinal. 


Hay que investigar la historia menstrual para 
ver si ha habido amenorrea; este dato es básico 
para sospechar la presencia de embarazo ectópico 
o de amenaza de aborto. 


Las infecciones pélvicas pueden alterar los há- 
bitos intestinales y producir dolor abdominal bajo 
y diarrea acompañada inclusive de tenesmo. 


Lo primero es pedirle al paciente que tosa. Si hay 
irritación del peritoneo parietal ello despertará un 
agudo dolor abdominal especialmente en la región 
afectada. 


Es útil buscar si hay hiperestesia: para ello se 
toca la pared abdominal con la punta de un alfiler 
recorriéndola de arriba hacia abajo; el paciente 
dirá si experimenta una sensación mas aguda en 
una región determinada lo cual sugeriría la pre- 
sencia de irritación peritoneal. Este signo no es 
constante pero es-útil cuando está presente. 


: Luego, mediante palpación superficial se pasa a 
definir si existe espasmo muscular (contractura in- 


voluntaria). Para esta exploración las manos del mé- | 


dico deben estar templadas (semi-calientes) para lo 
cual muchas veces no es suficiente con frotarse; si es 
el caso hay que calentarlas con agua tibia. Hay que 
explorar todas las regiones abdominales pidiéndole 
al paciente que respire profundamente pues, cuando 
la contractura es voluntaria, ella cede en el momento 
de la espiración lo que no ocurre cuando la contrac- 
tura es involuntaria. La contractura que afecta a los 
dos músculos rectos indica irritación peritoneal gene- 
ralizada. En la peritonitis localizada la contractura 
estará circunscrita a una parte del abdomen. 


Luego se pasará a hacer una palpación pro- 
funda en un esfuerzo tendiente a descubrir visce- 
romegalias o masas intra-abdominales. 


Otro signo valioso de irritación peritoneal es el 
llamado “dolor al rebote” que se explora ejerciendo 
presión profunda sobre el abdomen a nivel de una 
región un tanto alejada del sitio donde el paciente 
acusa el dolor para luego efectuar una brusca de- 
compresión; si en este momento el paciente acusa un 
dolor agudo en el sitio de la decompresión o en la re- 
gión inflamada se dice que el signo es positivo. Esta 
prueba es mas de fiar que la que se fundamenta en 
el acto de toser pero es una maniobra que molesta so- 
bremanera al paciente, razón por la cual no hay para 


qué llevarla a cabo en presencia de una peritonitis. 


evidente. Si la irritación peritoneal está circunscri- 


ta a una determinada zona, el dolor al rebote esta-: 


rá referido a esa zona; si la irritación peritoneal es 
generalizada el dolor al rebote se experimentara 
en todas las zonas donde se realice la maniobra. 


A veces. es difícil diferenciar una enfermedad 


" obstrucción intestinal el intestino lleno de gas 


- abdominal, el dolor referido del dolor peritonea: 


intratorácica de. un proceso abdominal agudo lo: 
calizado en la parte superior del abdomen; en tal 
caso puede usarse la siguiente maniobra: se ejerce 
presión profunda sobre el lado sano en dirección 
hacia el lado afectado. Si el proceso básico es.in- 
tra-abdominal se despertará o se acentuará el dolor; 
pero ello no ocurrirá si el proceso es torácico. Por otra 
parte el tórax debe ser cuidadosamente examina- 
do para descartar la posibilidad de pleuresía (es- 
pecialmente la llamada pleuresía diafragmática); 
de neumonía del lóbulo sii de pericarditis:o: 
de infarto miocárdico. 


Luego hay que percutir el área hepática:'Si 
ha desaparecido la matidez hepática se hace so; 
pechosa la presencia de aire libre en la cavidad. 
peritoneal y, por tanto, sospechosa la perforació: 
de víscera hueca; no olvidar sin embargo que en: 


puede desplazarse hacia arriba lo que en ocasion: 
hace desaparecer la matidez hepática. Finalme: 
te hay necesidad de practicar un tacto rectal par 
detectar afecciones como apendicitis y abscest 
pelvianos; y en la mujer debe practicarse un tac 
vaginal. En la guía y en el tópico Dolor abdomi; 
agudo se mencionan las entidades tóracopulmona: 
res y las enfermedades generales que pueden d; 

un cuadro de abdomen agudo. 


En nuestro medio las causas más frecuent 
de abdomen agudo son las siguientes: 


a) De tratamiento quirúrgico: úlcera perforada, per 
foración de otras vísceras huecas, heridas pen 
trantes, ruptura de embarazo ectópico, trombo: 
mesentérica, apendicitis aguda y obstrucción 
testinal. . 


b) De tratamiento médico: pielonefritis aguda, pa: 
creatitis aguda, infarto. miocárdico, neumoní 
adenitis mesentérica, anexitis aguda, cetoacid: 
sis diabética. 

Nota: en algunos libros de habla hispana le dan 
valor a la llamada"maniobra de San Martino pára 
distinguir entre una contractura abdominal volunta: 
ria (defensa abdominal) y una involuntaria por'ir 
tación peritoneal. Transcribimos la descripción: que 
en dichos libros se hace de esta maniobra. 


“Prueba clínica que. consiste en practicar una 
dilatación anal introduciendo uno o dos dedos én 
ano y dilatándolo mientras que con la otra man: 
palpa-la zona abdominal dolorosa. Se utiliza par: 
diferenciar la defensa voluntaria de la contracturá 


en general, para localizar el sitio de mayor infl: 
mación en una determinada víscera abdominal.:: 
la lesión es orgánica (peritonitis), la contractura 

y el dolor no sólo persisten sino que se delimitan 
Sudho mejor. En cambio, si la afección es fun: 
nal (cólicos, espasmos, etc.), desaparecen tanto el 
dolor como la defensa. Esto se debe a que el refle 
producido por la dilatación anal inhibe transit: 
riamente el reflejo patológico cuando éste noes, 
debido a una lesión orgánica grave”. 
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Suplemento 


(Dirigido a los alumnos que no han hecho Patología de Órganos) 


: Apendicitis aguda: 
:Anamnesis (síntomas) 


Entidad más frecuente entre los 10 y los 30 años 
de' edad; se: inicia con dolor periumbilical o epi- 

-«gastrico. bajo,.que horas más tarde:se:sitúa en la 
fosa iliaca derecha; poco:tiémpo después aparece 
vómito y fiebre: Este orden de aparición: 1.-Do- 

“lor, 2. Vómito, 3. Fiebre:es importante parael Dx 

* pero tiene sus.excepciones. Si:un dolor se ha pro- 

longado.por mas de 6 horas: sin:que haya dolor 

ala: palpación de la fosa ilíaca derecha el Dx de 
apendicitis se torna dudoso. 


Examen físico (signos) 
Ñ Después de. 6:8 horas se encuentra: dolor palpa- 
o torio en el punto apendicular y. muchas veces 
- signos de irritación peritoneal. Si'la “posición 
del apéndice:es anómala el dolor puede estar en 
otros sitios; a). Apéndice retrocecal: dolor lumbar 
.exacerbado.al hiperextender el muslo; ausencia 
-de:defensa' en la pared anterior, b) Apéndice lo- 
.calizado en la pelvis: signos inflamatorios más 

marcados:al examen rectal que al abdominal. 


: Cólico. biliar (CB) 


Causa: obstrucción de los:canales biliares (cís- 
tico. o.colédoco); generalmente por un cálculo -bi- 
“liar. Es: un nombre mal puesto ya que:el CB es 
un. dolor intenso pero sostenido, y por-cólicos se 
“entienden dolores intermitentes. La costumbre 
hace:que se siga usando. El CB se:presenta como 
un fuerte dolor en el hipocondrio derecho, propa- 
gado.a la escápula; desencadenado usualmente 
«por una comida pesada (con grasa). Con cierta 
frecuencia: el: dolor se inicia en el epigastrio. Se 
aconipaña de ordinario de vómito repetido. Si'el 
dolor persiste por más de 6 horas:hay que sospe- 


char colecistitis o-pancreatitis. Usualmente hay : 


fiebre moderada. Si hay escalofríos se debe pen- 
-sar-en colecistitis supurada'o.en colangitis. Sise 
obstruye el colédoco aparecerá ictericia: E 


Pancreatitis. aguda 
Anamnesis (síntomas): 


Principales causas: :alcoholismo,' litiasis dal co-: 


lédoco, hipertrigliceridemia, hipercalcemia, trau- 


.mas abdominales y virus de las paperas. En el 


30-35% no se.descubre la etiología. 


De 12-24 horas después de un exceso alcohó- 
lico.o de.una comida pesada se inicia con: dolor 
severo epigástrico; extendido a los hipocondrios 
y propagado-al: dorso; se acentúa en decúbito 
dorsal y se alivia inclinándose hacia adelante. 
Hay náusea y vómito... 


Examen físico (signos) 

Puede haber fiebre moderada; si es alta o de tipo 
séptico hay que pensar en colecistitis, o colangi- 
tis concomitante: El paciente está taquicárdico 
y se mueve constantemente; con frecuencia hay 
íleo paralítico (ausencia de ruidos intestinales). 


- No hay signos. de irritación peritoneal o son 


moderados: la combinación de severo dolor con 
abdomen relativamente blando es buena «clave 
para: el Dx de PA; en fases avanzadas puede en- 
contrarse defensa. Los casos:severos (pancrea- 
titis necrotizante y hemorrágica) se acompañan 
de shock y, al cabo: de 2-4 días, de presencia de 
equímosis en:los flancos y región periumbilical 
por migración de sangre:a partir del espacio re- 
troperitoneal;. días después puede aparecer un 
absceso o. un -seudoquiste. PAnervalos. 


Púrpura alérgica (niños y jóvenes) 


Comienzo brusco con fiebre y: brote purpúrico 
simétrico en miembros inferiores. Hay dolor ab- 
dominal y/o :artropatías. Es frecuente la hema- 


“turia (ver-Vasculopatías en el tópico Síndrome 


Hemorrágico y CR.GPEP.'6* ed pg 634). 


Porfiria: hepática 


Las porfirias son defectos metabólicos del grupo 
HEM de la hemoglobina. Se dividen en hemáti- 
ca, hepática y mixta. La'hepática.se caracteriza 
por episodios de cólicos abdominales con vómito 


“y estreñimiento, taquicardia y a veces hiperten- 
sión arterial. No: hay signos de irritación perito- 


neal. En: buen: número de casos: hay. polineuro- 


-patía periférica traducida por parálisis flácida 
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“distintos órganos y aparatos 


ataques: fenobarbital, RELESG anos: des 
propamida y'alcohol. 


Úlcera péptica ( 


Úlceras pépticas sonia 
en las regiones de la mucos: 
llega la acción del HCl yla pepsin: 


del esófago): La gran mayoría: de: las úlceras son 
gástricas o duodenales... 


Definiremos primero el: idróme Ulcerosa; 


riódica, es decir con: recaídas: que se miden. por 


un ritmo diario: ausente en ayur 
4 horas después de las'co 
a2 h. Pp de: la: e 


de las extremidades. Drogas: que “preci tan los: 
«clor- 


trico (estómago, bulbo duodenal;:porción: inferior: A 


1 cuando: da: sín: mas; 'ellos:conisisten: en e 


se entiende por tal el conjunto de Jas. siguientes: 
manifestaciones: epigastralgia:postprandial.pe-: 
-. Aveces el dolor'se:experimenta en el epigas 
semanas y remisionesque se 1 den: por:meses:o::: 
años; durante las recaídas la epigastralgia tiene. : 
¡s; aparece:l a: 
idas; s aparece: det. 


ditalosa la cual cOn; frecuencia! es ásinto 


nudo:en la: cche después. de una: comida pe 


A diferencia: de. la UP, 'en der CC: “el tiempi 


i > Capendi- 


proctorragia. A deuaiciones 
ragia. oo 


recto. Su manifestación típica 
ntérico:: dolor: intestinal en 


5 a veces 0 


“vías respiratorias. Se: preseñta: 


“ drio derecho debid: 


:son-causadas por los virus 
s virus ocasionan enferme- 
es en sus: rasgos clínicos y 
erenciación. exacta sólo puedo 


¿misión por vía 
trasmite por 


onas más: “frecuentemente ecianao: La 
incubación es de 4 semanas: en «promedio. 


É Ñ Anamnesis (síntomas) 


Generalmente hay.una fase prodrómica: (preicté- 
rica) caracterizada por astenia, cefalea, malestar - 
y.muchas «veces: fiebre y síntomas .catarrales de 
normalidades 
del olfato: y el. gusto respons de manifesta- 
ciones muy típicas como:son: Ta. anorexia y la re- 
puenancia por la comida' seguidas de las náuseas 
y el vómito; a p hay dolor en hipocón- 
la distensión del peritoneo 
perihepático por el rápido crecimiento del hígado; 
en algunos. pacientes el res severo pero rara 
veztan: intenso como el cólico biliar característico 
dela: coledocolitiasis. : 


. Exámen físico: (signos) 


Al: examen Ísico se encuentra hepatomegalia. 
dolorosa. CO: o blando (aveces tan blando 


Aenóbatias cervicales y 
megalia. Esta: fase pro- 
'alcabo.de los cuales 
ox: amarillo oscuro 
lo::es:el preludio 
érica: la cual:se 
marillo en las escleras 
a mucosa oral y ala 
ictericia:se intensifica las 
s (rara vez. acólicas), el hís> 
> mente: y en buen número: 
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de pacientes desaparecen: los síntomas genera- 
les y mejora el apetito (en este momento estos 
pacientes son “más ictéricos que enfermos”). La 
ictericia llega a su máximo:hacia la 2% 0-3* se- 
mana para luego disminuir y desaparecer (junto 
con la hepatomegalia) hacia la 6a semana: La 
mortalidad de esta hepatitis es del-0.5%.: 

Notas: a) Hay hepatitis sin fase. prodrómi- 
ca, así como también sin fase ictérica (hepatitis 


anictérica). b) En la HA no se ha identificado: un: 


estado de portador, análogo al de la HB: 


Hepatitis¡B (HB) (Ag HBs = Antígeno de 
superficie de la Hepatitis B 

Por muchos aspectos consituye una enfermedad 
diferente a la anterior, lo cual se debe aque mu- 
chas de sus manifestaciones son mediadas por 
complejos inmunes (formados -por el AgHBs al 
combinarse con el:«anti-HBs) que activan: el com- 
plemento; de ahí que: a) En fases avanzadas'o 
posteriores a la infección se observe compromi- 
so de otros órganos de carácter inmunológico v. 
g. glomérulonefritis; y b) En las:fases iniciales 
se presente a veces un síndrome parecido. a la 
enfermedad del suero: urticaria, artritis, edema 
angioneurótico y a veces hematuria y proteinu- 
ria; si todo esto aparece antes. de la ictericia, a 
los pacientes se les puede hacer un Dx errado de 
artritis reumatoidea o de lupus sistémico (LES). 
La sangre y productos de ella derivados son las 
principales fuertes de infección. El segundo lu- 
gar lo ocupan las inyecciones con agujas conta- 


minadas lo cual es frecuente.en los drogadictos 
que comparten las agujas. Hay sin embargoun 


50% de pacientes con H'B:que no tienen :antece- 
dentes de estas fuentes de contagio; muchos .ca- 
sos de HB se contagian.a través :de formas más 
o menos evidentes de transmisión: no percutá- 
nea; ocasionalmente: puede transmitirse.por vía 
oral y el descubrimiento del AgHBs enla saliva, 
la orina, el semen, y:las secreciones vaginales 
explica otras vías de contagio,. v:..g. la: relación 
sexual (especialmente entre: homosexu: es: mas- 
culinos). El período de: incúbaci i 
lando entre 50: y 180 días: Mo 
rasgos clínicos son similares 
A pero con tendencia: a:mos 
ya mencionamos: que fenónm: 
aparecen con cierta 
neo,, urticaria edeme 


lidad es un poco: más alt 
y oscila entre el 2 y eL 10% 


Coledocolitiasis 


Este término designa a la migración al colé: 
co de-un cálculo proveniente de-la vesícula: 
liar (la existencia de cálculos en la: vesícula: 
llama colelitiasis). La coledocolitiasis. aparec 
aproximadamente.en un 15%. de. pacientes co; 
colelitiasis. La obstrucción litiásica: del colédo 
puede producir los siguientes síndromes ya: ais 
lados; ya: combinados: - 


o. Cólico biliar (frecuentemente dcompañado: 
ictericia). 


». Ictericia no: acompañada de dolor. 
ss Colangitis. 
>. Pancreatitis. ' 


Ello depende de que el cálculo ocasione-obs: 
trucción total, parcial o intermitente; esta. ú, 
ma, en que el cálculo actúa: como:una válvu! 
de bola es la más frecuente. El cólico biliar: fu 
descrito en el tópico Dolor abdominal agudo; 
tiempo que demora en aparecer la ictericia des: 
pués del cólico oscila-entre uno y tres días; com: 
la obstrucción con frecuencia es intermitente, 
ictericia es fluctuánte pero este:carácter, que 
muy útil para distinguir la coledocolitiasis de 
obstrucción coledociana completa (por cánce: 
las vías biliares ode la cabeza: del páncrea; 
es fácil de apreciar clínicamente; en los p 
dos de obstrucción completa las heces se tor 
acólicas. La colangitis:-agudaes una inflama 
de: los. canales biliares secundaria a la:obs 

: ción del colédoco; si está obstrucción. .es:pa 
se producirá una colangitis. no súpurativa. 
se traduce por escalofrío y fiebre: que: av 
reviste el carácter: de:accesos febriles (fiebre:e 
agujas): y que regresa: a lospocos días; al palp 
se-puede despertar dolór:en:la región: suba 
derecha y percibir cierto:grado de defensa:muús 
cular. Con menos frecuéncia la obstrucción 
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. Hepatitis crónica (HCr) 


“¡La HCr:es ocasionada por los virus de la hepati- 
¡tis B:y: de la hepatitis C: Con: menos frecuencia 
es ocasionada-por tóxicos opor drogas. Es/impor- 
«tante:no confundir la: HCr con el síndrome post- 
“hepatitis (ver CR:GPEP,6* ed pg 416) ni con una 
hepatitis. aguda de resolución demorada. 
Se debe. entrara: sospechar que una hepa- 
titis aguda está pasando a una crónica cuando 
“hay: : 
s-. Resolución incompleta dela anorexia y la as- 
tenia; y- persistencia de la hepatomegalia: 
>. Persistencia de la:disminución de peso. 
>: Falta de normalización de las transaminasas 
-y dela bilirrubina seis.o mas meses después 
del proceso:agudo: 
>. "Persistencia del:AgH'Bs y del AgHBc a los 
'" "seis:o más meses después: de la: fase aguda. 


>. Presencia, de necrosis multilobulillar (me- 
ps diante biopsia: hepática). 


- Hepatitis crónica persistente (HICP) 
Es:esta una entidad generalmente benigna; su sin- 
y atología: es moderada y.de ordinario comipren- 
“de: anorexia, fatigabilidad, «dispepsia: y molestias 
¿ abdominales; especialmente en la región hepática, 
z ia; puede ono haber. hepatomega- 


da solamente por pruebas paraclínicas practicadas 
por razones diferentes. La bilirrubina:a veces está 
'mode-radamente elevada; las transaminasas se 
muestran: persistentemente . elevadas; las: fosfa- 
tasas: y las proteínas séricas están normales; el 
-AgH'Bs: con frecuencia: está presente pero no se 
encuentran: aúto-anticuerpos-como en la hepati- 
*tis crónica activa; la biopsia hepática muestra los 
cambios histológicos propios de la HCP. 


Hepatitis crónica activa (HCA) 
(autoinmune) 
Con: elnombre HCA se designa un grupo de he- 
“patopatías de diversa etiología; caracterizadas 
“+por episodios reiterados de necrosis celular; fi- 


«¿brosis y. evolución _más:o menos rápida hacia la : 


cirrosis - postnecrótica. -Las: hepatitis por los vi- 
rus B y € són importantes fáctores etiológicos de 


la HCA -En tales casos la HCA podría ser debida: 
a ersistencia «de la infección lo cual provocaría: 


mía. respuesta: de tipo. inmunológico ya que la 


hepatitis B se considera como un. o de: en- - 


ñ termedad por: complejos ix 1nMUNES: 


ne !iniomas y signos A 
sE El espectro clínico de la HCA y, va desde la enter 


ón puede ser asintomática: y revela- ' 


tal; especialmente la as: 


medad asintomática hasta el cuadro de la cirrosis 
florida:y-la insuficiencia hepática fatal. La aso- 
ciación mas-o menos frecuente de HCA con otras 
enfermedades de :base 'inmunopatológica (v. g. 
síndrome de Sjógren, glomerulonefritis, tiroiditis, 
anemia' hemolítica:con' Coombs positivo) apoyan 
el concepto: de-que la HCA tiene una patogenia 
autoinmune. Ello explica que, aunque el compro- 
miso hepático domine el cuadro clínico, el pacien- 
te presente además. una serie de síntomas sisté- 
micos que incluyen poliartropatías, urticaria y 
diversas clases de rash cutáneo, linfáadenopatías, 
infiltrados pulmonares y pleuresía. El comienzo 
de'la HCA:a vecés es :insidioso con anorexia, as- 
tenia e ictericia, muchas veces acompañadas de 


' fiebre y artralgias. En otros casos el comienzo 


es agudo con toda la apariencia de una hepatitis 
viral queno se resuelve normalmente sino que 
entra. a: dar sintomatología de enfermedad hepá- 
tica crónica, manifestada especialmente por an- 
giomas: aracniformes; hepatomegalia y a veces 
esplenomegalia. Rasgo común de la enfermedad 
lo constituyen una serie de fenómenos inmunoló- 
gicos que incluyen: serologías (VDRL) falsas po- 
sitivas, prueba del'látex para. AR falsa positiva, 
hipergamaglobulinemia, presencia de células LE 


-(lo. que- hizo. que:inicialmente se le diera a esta 


entidad el nombre.de “hepatitis lupoide”) y pre- 


“sencia en la sangre de diversos auto- -anticuerpos 


(ántinucleares, antimitocondriales y contra mús- 
culo: liso).:Al“avanzar'el' proceso hacia la cirrosis 


«puede aparecer:ascitis y circulación colateral. * 


Cirrosis hepática alcohólica (CA) 


Anamnesis (síntomas) 


Después de años de excesos alcohólicos aparece 
anorexia, náusea (y/o vómito) y enflaquecimien- 
to. Meses o.-años después comienza a esbozarse 
el síndrome de hipertensión portal; hay disten- 
sión abdominal; primero por meteorismo y luego 
por la ascitis. A veces.la primera manifestación 
es una hemorragia digestiva debida a ruptura 
delas várices esofágicas. En fases avanzadas 
puede aparecer ictericia: y: hacerse. patente el 
síndrome endocrino de la cirrosis (ver adelante). 


- El paciente” sigue enflaqueciéndose y se-hacen 


prominentes los signos de la: hipertensión por- 
is; puede presentarse 
omo consecuencia de 


un síndrome hemorrági 


S deficic ncia de los factores de coagulación vitami- 
dependientes. , 


2.8 Ascitis 8: Circulación colateral alrededor del. 
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ombligo. 4. Hígado A des consistenci 


noide del vello O pubianós: ds 


Notas: 'el tamaño del blés 
cantidad de grasa hepática, con: 
proceso regenerativo, y con: la re 
ca; al principio lo usual'es:que:hay? y 
galia; con el tiempo la glándula va: disminuyen- 
do progresivamente de tamaño: : 


Hemocromatosis.- 


Patogenia: elintestino no regula la absorción. del: 
hierro (Fe):lo. que. da.como.: resultado que el.me--: 


tal se absorba en-forma exce 


el Fe total del organismo ala cantidad de: 60:gm.-. 
l exceso de Fe:se:deposita' en. 
la piel, el páricreas, algunas otras: «glándulas en: 


(normal; 4-6 gm 


docrinas, el corazón: y: el PieAdo:S dando orj 
una cirrosis ea A 


Anamnesis y examen físico. 


miso pancreáti 
frecuencia: a) Pi, 
te notoria en las ax) 
b) Ao un: 


ginecomastia atrofi te 
jón: del 


.mujéres: (00%) sugiere la participación de:al. 


Es enfermedad de: etiología desconocida; pr 
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En relación con el recto 


Dolor o molestias rectales casi siempre indican en- 
fermedad local; en muy raras ocasiones se trata de 
un dolor referido. Tenesmo rectal es el deseo poco efi- 
caz o ineficaz de defecar que persiste después de la 
defecación; es ocasionado por patología rectal irri- 
tativa y generalmente se acompaña de deposiciones 
mucosanguinolentas. 


El llamado “pujo” es un cólico rectosigmoidia- 
no que se acompaña de una contracción dolorosa 
del esfínter anal. A este cuadro (pujo, tenesmo, de- 
posición sanguúinolenta) se le da el nombre de di- 
sentería (o síndrome disentérico) y él señala hacia 
rectocolitis ulcerativa cuya causa más frecuente 
entre nosotros es la amibiasis aguda. Otras veces 
un cáncer rectal puede manifestarse por un cua- 
dro parecido. En ocasiones un paciente estreñido 
puede presentar cierto grado de tenesmo rectal. 


Tenesmo con deposiciones normales sugiere 
hemorroides trombosada; a un paciente con este 
problema característicamente se le ve sentado so- 
bre una nalga mientras relata su historia. El con- 
ducto anal y sus vecindades tienen rica inervación 
y por eso las lesiones allí situadas, así sean peque- 
ñas, son muy dolorosas. Habría que en tales casos 
distinguir: 


a) Dolor durante la defecación: papilitis, criptitis,. 
fisuras anales, úlceras anales, prostatitis. : 

b) Dolor continuo, sin que sea sólo con la defeca::: 
ción: trombosis hemorroidal, abscesos isquio-.' 
rrectales, prolapso rectal, úlceras anorectales;. 


c) Proctalgia fugaz, que consiste en episodios de 
acentuado. dolor rectal de comienzo súbito y 
corta duración (algunos segundos a pocos mi-: 
nutos): su etiología es desconocida pero su pro: 
nóstico es bueno. 


Prurito y escozor anal traducen también enfer- 
medad local; en orden de frecuencia, las hemorroi- 
des encabezan la lista; otras causas son la infesta: ::' 
ción por oxiuros y la infección por hongos (frecuente .:; 
en los diabéticos). Los oxiuros son más frecuentes 
en los niños; si ésta es la sospecha hay que pregun- 
tar si otros miembros de la familia sufren de lo: 
mismo. 

A veces el paciente se queja de que algo protru- 
ye fuera, a través del ano; puede tratarse de hemo- 
rroides, las cuales, a noser que estén trombosadas,.- 
son indoloras y se pueden reducir fácilnrente; un 
prolapso rectal es un poco más impresionante alla! 
vista pero usualmente también puede ser reducido;; 
un pólipo rectal pediculado también puede protruir-: 
se. Hay que averiguar además por el aspecto de las: 
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deposiciones: si recientemente todas las deposicio- 
nes se han adelgazado (tomando aspecto de lápiz) 
hay que pensar en estrechez fija del recto y como 
primera posibilidad pensar en el carcinoma; si ese 
adelgazamiento fecal es transitorio lo probable es 
que se deba a espasmo también transitorio. El es- 
treñimiento y la diarrea que son otras quejas comu- 
nes ya fueron analizadas atrás en el capítulo 13, pg. 
724. La acumulación de una gran masa de materia 
fecal se denomina impactación fecal; muchas veces 
en estos casos el líquido fecal se abre paso por la 
periferia de la masa impactada produciendo de- 
posiciones líquidas que erróneamente pueden ser 
interpretadas como deposiciones diarréicas. Las 
melenas son deposiciones negras (sangre digerida 
proveniente del estómago o del intestino delgado). 


Incontinencia rectal es un fenómeno que se ob- 
serva en pacientes muy debilitados, en las demen- 
cias, en la neuropatía diabética, en las lesiones de 
la cola de caballo y otros trastornos neurológicos 
que comprometan el control esfinteriano. 


En relación con el tracto urinario 


El dolor puede tomar su origen en el parénquima 
renal o en las vísceras huecas (uréter, vejiga). El 
dolor propiamente rénal es debido a la distensión 
o irritación de la cápsula del riñón; los. pacientes 
lo describen como un dolor sordo y profundo en la 
región lumbar o en los flancos. Tal es la manifes- 
tación de la pielonefritis aguda, caso en el cual el 
dolor de ordinario es unilateral y con frecuencia va 
acompañado de fiebre, disuria y polaquiuria. En la 
glomerulonefritis o no hay dolor, o si lo hay es un 
dolor bilateral mucho menos marcado que el de la 
pielonefritis; la glomerulonefritis postestreptocóc- 
cica es una entidad de tipo inmunológico desen- 
cadenada por el estreptococo; por eso una farin- 
goamigdalitis o una piodermitis previas refuerzan 
el diagnóstico de glomerulonefritis. Un fuerte y 
súbito dolor lumbar seguido de hematuria sugiere 
un infarto renal secundario a embolismo; este em- 
bolismo al riñón se ve, sobre todo, en pacientes con 
estenosis mitral, con endocarditis infecciosa, con 
cardiomiopatías o con infarto miocárdico reciente. 


Un buen número de enfermedades renales son 
indoloras debido a que su progreso es tan lento que 
no se produce brusca distensión de la cápsula; tales 
enfermedades incluyen el cáncer y la TBC renales, la 
hidronefrosis de crecimiento lento, los cálculos cora- 
liformes y las enfermedades intersticiales (dentro de 
las que hoy día se coloca la Pielonefritis Crónica). 

Cuando se obstruyen las vías urinarias se pro- 
ducen contracciones de las paredes del uréter o la 
vejiga ocasionando dolor de tipo cólico. El cólico 
ureteral —debido usualmente a enclavamiento de 
un cálculo en el uréter— se manifiesta por un muy 
severo dolor en el flanco, propagado a la ingle, al 
testículo y en ocasiones al pene; el dolor tiene más 


cortos. espacios de periodicidad que el del cólico 
intestinal, llegando a veces a ser más o menos 
continuo; cuando el cálculo cae a la vejiga el dolor 
cesa, pero puede ser eliminado luego a través de 
la uretra produciendo un nuevo dolor y quizás al- 
gunas gotas de sangre. Según sea la propagación 
del dolor y los síntomas acompañantes se puede 
sospechar la posición del cálculo; si éste se halla 
alojado en la parte alta del uréter el dolor se irra- 
dia hacia el testículo puesto que la inervación de 
este último está relacionada con la del riñón y con 
la de la porción superior del uréter; si el cálculo 
está en la porción media del uréter el dolor se pro- 
paga hacia la fosa ilíaca correspondiente pudiendo 
simular una apendicitis cuando se afecta el ureter 
derecho, o una diverticulitis cuando el afectado es 
el izquierdo. A medida que el cálculo se aproxima 
a la vejiga van apareciendo síntomas de irritación 
vesical (polaquiuria, disuria). 

La vejiga, especialmente en las mujeres, es 
propensa a las infecciones las cuales ocasionan 
inflamación vesical (cistitis) cuyos síntomas son 
micciones muy frecuentes (polaquiuria), molestias 
como ardor y dolor para orinar (disuria) y tenesmo 
vesical; todo este conjunto de fenómenos constituye 
el síndrome de la vejiga irritable. La causa más co- 
mún del dolor vesical es la infección, sin olvidar que 
a veces el dolor no es percibido sobre la vejiga sino 


_en la uretra distal siendo muchas veces más fuerte 


al final de la micción (disuria terminal). 


Al aumento en la cantidad de orina se le da * 
el nombre de poliuria; si la poliuria es muy abun- 
dante el paciente presentará además polaquiuria; 
con el tiempo los pacientes poliúricos aumentan 
su capacidad vesical y disminuye la frecuencia de 
sus micciones. A la polaquiuria nocturna se le da el 
nombre de nocturia. Las entidades que se acompa- 
ñan de poliuria son la diabetes mellitus, la diabetes 
insípida, la insuficiencia renal crónica compensada 
y la polidipsia psicógena. Detalles sobre estas enti- 
dades se dan en las guías y en los tópicos “poliuria” 
y “polaquiuria y disuria”. 


Añadiremos dos cosas: 


1. Que en las infecciones muy agudas la polaquiu- 
ria es tan intensa que el deseo de orinar es casi 
constante y en cada micción se emiten sólo unos 
pocos ml de orina. 


2. Cuando la polaquiuria se presenta en el día y 
no en la noche, o cuando ella sólo aparece por 
unas horas, hay que pensar que es un proble- 
ma emocional (tensión nerviosa). 


Cuando 'hay obstrucción uretral (hipertrofia 
prostática, constricción del cuello de la vejiga) dismi- 
nuye el calibre del chorro y el paciente experimenta 
cierta dificultad para empezar a orinar (vacilación). 
Cuando hay incapacidad de vaciar la vejiga sobre- 
viene retención urinaria la cual puede ser: 
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o Aguda, que generalmente es súbita y el pa- 
ciente entonces experimenta dolor suprapúbi- 
co que se acompaña de urgente necesidad de 
orinar sin que se logre expulsar la orina. 


o Crónica, que no causa mayores molestias fuera 
del retardo o vacilación y la disminución del vo- 
lumen y de la fuerza del chorro urinario; a veces 
se observa goteo constante de orina por el fe- 
nómeno de rebosamiento; este goteo puede ser 
interpretado erróneamente como polaquiuria. 


Cuando estos fenómenos de obstrucción uretral 
crónica se unen a los de la vejiga irritable configu- 
ran un cuadro clínico característico de las hipertro- 
fias prostáticas, razón por la cual se le da el nombre 
de prostatismo. 


Cuando la orina se escapa sin control de la vo- 
luntad se dice que hay incontinencia urinaria del 
esfínter vesical; ella generalmente es consecuencia 
de enfermedades neurológicas. Si la orina se sale 
cuando el paciente estornuda, tose o se ríe se dice 
que hay incontinencia de esfuerzo; este problema 
usualmente se presenta en mujeres multíparas y 
se debe a hipotonía de la musculatura pélvica; en 
los hombres con prostatismo también puede haber 
«incontinencia de esfuerzo. 


En algunos tipos de ictericia (como la obs- 


tructiva) la orina toma un color oscuro por la pre- * 


sencia de pigmentos biliares; en otros tipos (como 
las hemolíticas) toma un color encendido debido a 
la excreción de cantidades aumentadas de urobi- 


linógeno. Estos cambios se explican mejor bajo el * 


título Síndrome ictérico hacia el final del capítulo 
13 (pg 747). 


Con el nombre de hematuria se designa a la 
presencia de sangre en la orina. La hematuria pue- 
de ser macroscópica o microscópica; la hematuria 
macroscópica se clasifica en inicial, terminal y to- 
tal; para ello se hace que el paciente vaya orinando 
sucesivamente en tres vasos: si la sangre aparece 
sólo en el primer vaso la hematuria es inicial; si 
sólo aparece en el último vaso la hematuria se lla- 
ma terminal; hematuria total es la que aparece en 
los tres vasos. La hematuria inicial sugiere lesión 
en la uretra anterior; la hematuria terminal se ori- 
gina generalmente en la uretra posterior o en la ve- 
jiga; la total se origina arriba de la vejiga (litiasis, 
tumores renales, TBC renal, nefritis). 

La insuficiencia renal crónica (IRC) en que el 
riñón pierde la capacidad de concentrar la orina, 
pasa por dos etapas: 


e La IRC compensada en que, para depurar la 
sangre, el riñón compensa su incapacidad de 
eliminar suficientes residuos aumentando la 
diuresis (poliuria); en esta etapa no hay todavía 
aumento de los nitrogenados en la sangre. 

o IRC descompensada en que el riñón ya no pue- 
de depurar la sangre, desaparece la poliuria y 


“tiene relación con los movimientos de la columna. 


se elevan los nitrogenados en la sangre (uremia). 
La uremia se estudia en la guía “Poliuria”. 


La insuficiencia renal aguda (IREA) se carac: 
teriza por disminución del volumen urinario. Por: 
tal razón la IREA se estudia en la guía y enel 
tópico “oliguria y anuria”. 

Nota: las lesiones esqueléticas (costoverte- 
brales) pueden comprimir los nervios o las raíces: 
nerviosas provocando dolores que se propagan: a::: 
la pared anterior del abdomen simulando dolores; 
renales o ureterales. Los dolores radiculares y por: 
compromiso de los nervios se exacerbán o se alivian: 
con los cambios de posición; ellos generalmente 
están ausentes por la mañana al levantarse el pa: 
ciente y van aumentando a medida que transcurre 
el día. Los reales dolores renoureterales rara vez. 


En relación con los genitales 
masculinos y la próstata 


Dolor en la ingle, el testículo o el pene puede deberse 
a una enfermedad local o puede ser un dolor referi 
do. Atrás ya dijimos que el dolor del cólico ureteral: 
se propagaba a estas regiones. Un súbito dolor en la 
ingle sugiere de inmediato una hernia probablemen- 
te estrangulada; otras veces, sin embargo, el dolor de 
la hernia va. progresando en forma gradual. 


Dolor testicular. El dolor, escrotal o testicula: 
puede ser de origen inflamatorio (orquitis u orquie- 
pididimitis) o de origen mecánico como es el caso 
de la torsión testicular que consiste en que el tes- 
tículo da vuelta alrededor del pedículo vascular lo 
que impide el flujo arterial y el retorno venoso; este: 
accidente, que con frecuencia es recurrente, se ma: 
nifiesta por un súbito y severo dolor intraescrotal.'.* 
El debido a traumatismos, al virus de las paperas o- 
a torsión del cordón espermático es un dolor inten: 
so. Los tumores del testículo y los hidroceles no in- 
fectados generalmente son indoloros. El varicocele' 
puede ocasionar dolor sordo. A veces el primer sín- 
toma de una hernia inguinal indirecta es un dolor' 
referido al testículo. 

Dolor del epidídimo: en las primeras etapas de: 
la epididimitis el dolor puede ser experimentado en 
la ingle o, si se afecta el canal deferente, extenderse 
alas fosas iliacas y simular —si es del lado derecho 
una apendicitis; ocasionalmente puede extenderse 
hasta el ángulo costolumbar simulando entonces” 
un cólico nefrítico. 


Dolor prostático: en la prostatitis aguda y el 
absceso prostático (que se acompañan de fiebre y es- 
calofríos) hay dolor en el periné. En otras dolencias 
prostáticas el paciente puede experimentar un vago 
malestar o una sensación de plenitud en el área peri: 
neal. Ocasionalmente el dolor prostático es referido 
a la región lumbosacra. Las prostatitis se acompa: 
ñan con frecuencia de polaquiuria y disuria. 


SENHA 76d] 


Se designa con el nombre de priapismo a una 
sostenida erección del pene, de ordinario dolorosa; 
se presenta en algunas enfermedades de la médu- 
la espinal, en la leucemia mieloide, en la trombo- 
sis de los cuerpos cavernosos y ocasionalmente en 
casos de prostatitis. 


Una penosa disfunción para un paciente de 
sexo masculino es la impotencia sexual. En tal caso 
el interrogatorio debe ser cuidadoso. La incapaci- 
dad de obtener y/o mantener una erección en todo 
momento a pesar de los buenos deseos del pacien- 
te, sugiere la presencia de enfermedad orgánica. 
Si hay erecciones matinales, si es posible la mas- 
turbación y si hay variaciones en la dificultad con 
las distintas compañeras lo más probable es que la 
impotencia sea de naturaleza psicógena. Dentro de 
las causas orgánicas de impotencia hay que consi- 
derar a la neuropatía diabética, a otras enfermeda- 
des neurológicas y a la enfermedad obstructiva de 
las arterias pélvicas cáso en el cual es frecuente, 
además, que con el ejercicio se presente dolor en las 


nalgas o en las piernas, y que este dolor se alivie 
con el reposo (claudicación intermitente). Una ul- 
ceración indolora del pene sugiere chancro sifilítico; 
si la ulceración es dolorosa y se acompaña de adeno- 
patía inguinal dolorosa que tiende a supurar es más 
probable el chancro blando (ver Suplemento al final 
del capítulo). En los pacientes de edad cualquier ulce- 
ración peneana debe hacer pensar en carcinoma. Un 
acúmulo de vesículas dolorosas que luego se cubren 
de pequeñas costras es lo que caracteriza al herpes 
genital (ver lámina a color pg. 545 ). 

Se da el nombre de fimosis a un estrechamien- 
to del orificio prepucial que impide que el prepucio 
se deslice hacia atrás del glande; y parafimosis es 
un estrangulamiento del glande por un prepucio 
atirantado y muchas veces inflamado lo que no per- 
mite que se pueda hacerlo deslizar hacia adelante. 


Atrofia de un testículo implica enfermedad local. 
Atrofia de ambos testículos señala hacia una defi- 
ciencia de testosterona o un exceso de estrógenos. 


El examen físico de un paciente adulto no puede 
considerarse cómpleto si no se ha hecho una explo- 
ración rectal; esta exploración es absolutamente 
indispensable si el paciente se queja de molestias 
abdominales bajas, si tiene trastornos en la evacua- 
ción intestinal, si presenta proctorragia (expulsión 
de sangre roja por el recto) o si exhibe un cuadro de 
abdomen agudo. Una explicación breve del procedi- 
miento y de lo que con él se busca ayuda a calmar 
la ansiedad del paciente y asegura su colaboración. 
Una exploración apresurada y brusca ocasiona do- 
lor innecesario y espasmo del esfínter lo que dificul- 
ta o imposibilita el tacto rectal. 


La exploración rectal puede hacerse con el 
paciente en posición supina, en posición genupec- 
toral, en decúbito lateral haciendo que flexione 
el muslo que queda en la parte superior, o de pie 
con las caderas flexionadas y la parte superior del 
cuerpo inclinada y apoyada sobre la mesa de exa- 
men; la posición que se escoja dependerá de las 
limitaciones físicas del paciente. En las mujeres 
el examen rectal se hace después de la explora- 
ción vaginal en la que la paciente está colocada 
en decúbito dorsal. Primero se inspeccionan las 
regiones anal y perianal (para lo cual hay que se- 
parar las nalgas del paciente) en busca de lesiones 
cutáneas, hemorroides externas (Fig. 14.1) fisuras, 
o fístulas; las fisuras ocasionan mucho dolor al 
tratar de distender el ano; a la inspección también 
puede descubrirse un prolapso rectal, un carcino- 
ma del ano que se presenta como una úlcera de bor- 
des elevados y fondo necrótico, o unos condilomas 


planos de etiología luética. Se le pide al paciente 
que puje; ello hace que se evidencien mejor las fi- 
suras, las fístulas y los prolapsos. Luego se proce- 
de a hacer el tacto rectal usando guantes; se pone 
una pequeña cantidad de lubricante sobre el dedo 
índice el cual se coloca contra el esfínter anal ejer- 
ciendo presión suave pero sostenida sobre el borde 
anterior del esfínter; después de algunos segundos 
el esfínter se relaja y el dedo puede penetrar sin 
mayor molestia. Si el espasmo es acentuado y se 
dificulta la introducción del dedo se le dice al pa- 
ciente que puje ligeramente como si fuera a hacer 
una deposición con lo cual lá mayoría de las veces 
se logra que el esfínter se relaje. Hay que apreciar 
el grado de tonicidad del esfínter; si es muy flá- 
cido hay que sospechar enfermedad neurológica o 
lesión esfinteriana; un esfínter hipertónico puede 
ser causado por espasmo debido a fisuras, ulcera- 
ciones, inflamación o simplemente a la ansiedad 
del paciente; un esfínter rígido, duro y poco dolo- 
roso debe hacer pensar en infiltración neoplásica 
anal; en tales casos el dedo del examinador queda 
como aprisionado en un conducto inextensible. Al 
penetrar el dedo en el recto hay que advertirle al 
paciente que puede experimentar la sensación de 
defecación urgente pero que ella no se producirá. 
Una vez el dedo adentro, se lo lleva hacia la parte 
anterior para explorar la próstata (ver adelante). 
Hay que darse cuenta luego si dentro del recto hay 
masas tumorales o materia fecal endurecida (feca- 
loma). Después de lo anterior, se hará girar el ín- 
dice en toda la circunferencia del recto para ver si 
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Figura 14.1. Hemorroides grandes y llenas de coágulos 
que ocasionaban dolor al paciente. 


hay áreas dolorosas y palpar estructuras anormales 
que afecten a la pared del recto, tales como abscesos 


perirrectales, polipos o infiltraciones neoplásicas o - 


inflamatorias; estas infiltraciones pueden convertir 
el recto en un conducto rígido cuya mucosa no se 
desliza sobre las paredes del mismo; al progresar 
estos procesos pueden conducir a una estrechez rec- 
tal. Las hemorroides internas no suelen palparse a 
no ser que estén trombosadas. El cáncer de los ór- 
ganos intraabdominales con frecuencia se extiende 
al peritoneo que recubre la cara anterior del recto; 
estos implantes malignos pueden tocarse como nó- 
dulos duros en el fondo de saco de Douglas. 


En la mujer, a través de las paredes rectales, se 
puede palpar el útero y los anexos e identificar pro- 
cesos patológicos de estos órganos. En el lado dere- 
cho puede despertarse dolor y palparse una masa 
en casos de inflamación de un apéndice colocado en 
posición baja. Lesiones inflamatorias de otros órga- 
nos de la pelvis también pueden ser diagnosticadas 
mediante hallazgos similares. * 


Examen de la próstata 


Al dirigir el dedo introducido en el recto hacia-la::. 
cara anterior de la ampolla rectal se palpa la prós--. 
tata como una estructura bilobulada de superficie 
lisa y con un surco entre los dos lóbulos; mide 4 cms 
tanto de ancho como de largo; su consistencia es 
más bien firme; ha sido comparada a la consistencia 
de un bloque de caucho; normalmente es indolora, 


En la prostatitis aguda la glándula está lige- 
ramente aumentada de tamaño pero es muy dolo- 
rosa y el paciente, por lo general, presenta fiebre y 
exudado uretral; puede desarrollar un absceso que: 
se palpará como una masa fluctuante. La prostati- 
tis crónica suele ser asintomática pero al examen 
se encontrará una próstata agrandada, más bien 


- blanda y un tanto dolorosa a la presión; otras ve- 


ces presenta zonas de fibrosis que pueden ser con- 
fundidas con una neoplasia. 


En la hiperplasia benigna (adenoma prostático) 
el paciente presenta los fenómenos de prostatismo 
(ver atrás anamnesis) y al tacto rectal se encuentra 
una próstata grande y elástica. No olvidar que el ló- 
bulo medio de la próstata no es accesible a la palpa» 
ción; por eso, si el hipertrofiado es este lóbulo puede: 
haber signos de obstrucción uretral y sin embargo 
no palparse agrandamiento prostático; en estos ca: 
sos el grado de obstrucción se valora más bien pa 
la intensidad de los síntomas y la cantidad de ori 
na residual. La glándula comienza a bipertrofiarse 
hacia los 45 años y sigue aumentando de tamaño 
con la edad. El adenoma prostático es frecuente en 
varones que pasen de los 50 años. l 


Carcinoma prostático. Sus manifestaciones son 
similares a las del adenoma. El tacto rectal en fa- 
ses avanzadas revela una próstata fija y con dureza 
de piedra; en las fases precoces (único momento én 
que hay posibilidades de curación) se puede palpar 
como un nódulo duro que debe ser cuidadosamente 
buscado; con frecuencia se encuentra una próstata 
asimétrica y con el surco interlobular borrado por el 
crecimiento del carcinoma. i 


La presencia de áreas induradas'en la prós- 
tata pueden corresponder a fibrosis (secundarias 
a prostatitis), a nódulos tuberculosos, a cálculos” 
prostáticos o a un cáncer prostático en sus comien: 
zos. Las induraciones (módulos) malignas tienen 
bordes netos a diferencia de las induraciones in- 
flamatorias cuyos bordes son imprecisos. 


En su exploración se emplea la inspección y la pal- 


pación, procediendo con gentileza y discreción para 
evitarle al paciente azoramientos y molestias. 


Con el paciente preferiblemente de pie se-le- * 
pide que exponga toda la región genital; se inspec: 
ciona primero el vello pubiano; en el hombre tiene 
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una configuración triangular con el vértice dirigido 
hacia el ombligo; luego se palpan las regiones in- 
guinales en búsca de masas (¿hernias?), definiendo 
si pueden reducirse o si son irreductibles. 


En los adultos, por lo común, en las ingles se 
palpan ganglios, pero se requiere cierta experien- 
cia para decidir si son normales o patológicos. Se 
le pide luego al paciente que traccione el prepucio 
hacia atrás del glande y que lleve el pene hacia un 
lado y luego hacia el otro para poder inspeccionar 
el glande y el cuerpo del pene por cada lado. Si las 
quejas del paciente lo justifican hay que palpar es- 
tas estructuras en busca de zonas endurecidas o 
sensibles; y. hay que comprimir la uretra tratando 
de exprimir las secreciones que pueda contener. 


Se pasa luego a inspeccionar el escroto y a palpar 
el testículo. Hay que establecer primero si los testícu- 
los están o no descendidos. Si ellos no están dentro 
del escroto hay que palpar el canal inguinal y si están 
alí hay que tratar de bajarlos hacia el escroto; ello 
no se logra si se trata realmente de testículos ectó- 
picos. Si los testículos están en el escroto se procede 
a palparlos tomándolos entre el pulgar por un lado y 
los dedos índice y medio por el otro; hay que fijar la 
atención primero en el testículo propiamente dicho y 
luego en el epidídimo y el cordón espermático. Hay 
que precisar si los testículos son de tamaño normal 
y si ambos son de igual tamaño. Los testículos deben 
ser palpados con suavidad tratando de formarse una 
idea sobre el grado de sensibilidad a la presión. 


El epidídimo es una estructura en forma de 
coma que hace prominencia en la superficie poste- 
rolateral de cada testículo; es más irregular que el 
testículo y tiene una superficie granular. El cordón 
espermático contiene al canal deferente y al paque- 
te vásculonervioso; ese canal se puede distinguir 
porque es una estructura más firme. 


La transiluminación es un procedimiento muy 
útil en la diferenciación de las masas intra-escrota- 
les. Hay que realizarla en un cuarto oscuro colocan- 
do una fuente luminosa contra uno de los lados del 
escroto; si la masa escrotal es debida a un tumor 
sólido o a una acumulación de sangre (hematocele) 
la luz no la atravesará y se dice entonces que la tran- 
siluminación es negativa; si es debida a la acumula- 
ción de líquido poco denso (hidrocele) la transilumi- 
nación será positiva. 


Después de examinar el escroto y su contenido 
probablemente sea el momento oportuno para explo- 
rar las hernias inguinales siguiendo la técnica que se 
describió atrás en el capítulo 13, pg. 743 y 744. 


Hallazgos más comunes 


La disposición triangular del vello pubiano con el 
vértice dirigido hacia el ombligo desaparece cuan- 
do en el hombre aumentan los estrógenos; este ha- 
llazgo es frecuente en las cirrosis hepáticas porque 
el hígado enfermo no metaboliza los estrógenos. 


El vello pubiano puede alojar al pediculus pu- 
bis que es un diminuto parásito que se adhiere al 
tallo de los vellos pubianos produciendo molesto 
prurito y las consecutivas excoriaciones debidas al 
rascado. La piel húmeda y caliente de las ingles y el 
periné favorece algunas infecciones de naturaleza 
micótica; tal es la moniliasis que se manifiesta por 
prurito y una dermatosis eritemato-escamosa. Se 
da el nombre de intertrigo a una inflamación ingui- 
nal no específica debida a la maceración del tejido; 
se ve especialmente en las personas obesas descui- 
dadas con el aseo de la región. 


La presencia de adenopatías inguinales doloro- 
sas unilaterales debe llevar al médico a buscar ul- 


Cuadro 14.1 
CARACTERÍSTICAS DE LAS ULCERACIOANES GENITALES 


3-5. días : 
Múltiples. 


Vesícula Es 


Presente ; 
Adenopatía inguinal Presente; doloros: 
Curación" En-2 semanas 
. Recurrencia.. 
(aunque no:haya: 
«nueva infección)::* > 


. 4-5 días 


| Mattiple 

E Papula/pústula 
Irregular 

: “Presente 
Presente; dolorosa 
En Varias semañas 


¿Común 
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ceraciones o exulceraciones de la piel del pene y del 
escroto o de la extremidad inferior correspondiente. 
Si las adenopatías son grandes, duras y poco doloro- 
sas a la presión obligan a buscar un tumor maligno 
de las vecindades. 


En relación con el pene los hallazgos pueden 
ser los siguientes: 


1. Tamaño anormal (en relación con la edad): pe- 
queño en el infantilismo, grande en el virilismo; 
tanto el uno como el otro son debidos a trastornos 
endocrinos. 


2. Hipospadias: es la situación en que el meato ure- 
tral se halla colocado más abajo de lo normal, es 
decir ubicado en la cara inferior del pene; esta 
anomalía congénita puede acompañarse de un 
escroto bífido, de criptorquidia o hermafroditis- 
mo; cuando hay hipospadias el pene usualmen- 
te se curva hacia abajo. 


8. Fimosis: trastorno generalmente de origen in- 
flamatorio que consiste en que el prepucio no 
puede retraerse sobre el glande; si forzándolo 
se logra la retracción, el prepucio puede quedar 
detenido detrás de la corona del glande (parafi- 
mosis) lo que ocasiona intensa molestia. 


4. Balanitis: es la inflamación del glande; la mu- 
cosa se ve enrojecida y a menudo hay secreción 
purulenta; generalmente es debida a falta de 
limpieza. 


5. Edema del pene y el escroto que generalmente 
acompaña a todos los estados de anasarca. 


6. Secreción purulenta por el meato urinario en 
caso de uretritis que puede ser inespecífica o go- 
nocóccica. 


7. Presencia de ulceraciones: 


+ Chancro blando (causado por el bacilo de 
Ducrey) que con frecuencia es múltiple y se 
acompaña de adenopatías inguinales que 
pueden supurar y abrirse al exterior. 


+ Chanero duro (causado por el treponema pa- 
Tlidum, Fig. 14.2), de bordes de consistencia 
cartilaginosa, poco doloroso, y acompañado 
de adenopatías que nunca supuran. 


o Carcinoma, que usualmente se localiza en 
el glande o en el prepucio; se trata de una 
úlcera de contornos endurecidos, que va cre- 
ciendo lentamente, que puede adquirir gran 
tamaño y convertirse en una masa sangui- 
nolenta que da metástasis a los ganglios in- 
guinales; otras veces el carcinoma a una 
apariencia de coliflor. 


8. Erupciones. Pápulas de la sarna, o vesículas 
en caso de herpes genital, que son dolorosas y 


Figura 14.2. Chancro duro sifílico. 


desaparecen en el término de días sin dejarci- '* 


catriz (ver lámina a color pg 545). 


En relación con el escroto y el testículo: la orqui- 
tis es la inflamación del testículo; puede desarro- 
Hlarse a partir de cualquier proceso infeccioso pero 
la mayoría de las veces es consecuencia de la infec, 
ción por-el gonococo o por el virus de las paperas. 
La epididimitis aguda ocasiona un abultamiento : 
doloroso en el escroto; en las fases iniciales el epi-- 
dídimo agrandado y doloroso puede distinguirse 
del testículo, pero más adelante el epidídimo y el 
testículo forman una masa única (orquiepididimi- 
tis). Una serie de episodios agudos puede conducir... 
a una epididimitis crónica. Otro ejemplo de epidi- 
dimitis crónica es la causada por la tuberculosis. 
Un testículo atrófico es un mudo testimonio de una 
orquitis antigua. 


Por lo que se refiere a los tumores diremos lo 
siguiente: un agrandamiento indoloro del testícu--* 
lo debe considerarse como un tumor mientras no 
se demuestre lo contrario; con muy raras excep- 
ciones todos estos tumores son malignos. Si el tu- 
mor se acompaña de ginecomastia hay que pensar 
en tumor funcional que elabora gonadotrofinas 
coriónicas. La presencia de metástasis (sin que 
se descubra un tumor primario) en un paciente 
con testículo ectópico (criptorquidia) debe hacer 
pensar en la presencia de tumor en el testículo 
ectópico; estos testículos no descendidos tienen: 
mayor tendencia a presentar degeneración carci- 
nomatosa. : 


La clasificación de los tumores testiculares en: 
teratomas, tumor de células intersticiales y tumor 
de células de Sertoli debe ser consultada. en los: 
textos de patología. 


SENTADO) [1687 


El tracto urinario superior se explora como parte 
integrante del examen abdominal. El paciente debe 
estar en posición supina con las rodillas igeramen- 
te flexionadas. Se comienza por la inspección del 
abdomen en busca de asimetrías o prominencias, 
sobre todo en los flancos. 


Para palpar la región renal el médico, situado a 
la derecha del paciente coloca una mano por detrás, 
debajo del reborde costal y con ella ejerce presión di- 
rectamente hacia arriba. La otra mano que es la que 
palpa el riñón se coloca en el flanco, en sentido lige- 
ramente transversal (Fig. 14.3 A y B). Se solicita al 
paciente que inspire hondo, maniobra que hace des- 
cender el diafragma y empuja al riñón hacia abajo. A 
medida que el paciente inspira, con la mano que está 
en la parte superior se hace presión hacia el fondo y 
hacia arriba, en dirección al reborde costal. La técni- 
ca es algo similar a la que se emplea para la palpa- 
ción del hígado y del bazo, pero aquí la mano debe 


B. Palpación del 
riñón izquierdo. 


Figura 14.3. Palpación del riñón. Médico 
colocado a la derecha del paciente. 


ejercer una presión gradual cada vez más profunda 
para palpar el riñón. El riñón derecho se palpa co- 
locándose al lado derecho del paciente (Fig. 14.34); 
para explorar el izquierdo el examinador lleva sus 
manos al flanco izquierdo a través del abdomen 
(Fig. 14.3B). Una variante que puede resultar útil 
consiste en colocar al enfermo de costado; en esta 
posición el riñón tiende a moverse hacia abajo y 
hacia la línea media haciéndose más accesible a la 
palpación. Como el riñón derecho se encuentra nor- 
malmente un poco más abajo que el izquierdo, es 
más fácilmente palpable, sobre todo en pacientes de 
constitución asténica. Ver además la pg. 743 donde 
se habla del fenómeno del “contacto lumbar”. 


Puede provocarse dolor renal presionando a 
nivel del ángulo costolumbar o sea el ángulo for- 
mado por la unión de la duodécima costilla con los 
músculos paraespinales. En esta región el riñón se 
encuentra más próximo a la superficie, y a la pre- 


A. Palpación del 
riñón derecho. 
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le:los distintos órganos y aparatos . 


sión profunda ejercida por los dedos del examina- 
dor puede despertarse dolor cuando existen afeccio- 
nes intrínsecas del perénquima renal. No hay que 
confundir este dolor del ángulo costolumbar con el 
dolor producido por espasmo muscular; este último 
se identifica mediante la palpación profunda de los 
músculos de la masa lumbar que se palparán duros 
y dolórosos. 


La vejiga se examina mediante inspección, per- 
cusión y palpación. Cuando está distendida ocasiona 
un abultamiento a nivel de la parte media e inferior 
del abdomen, que produce matidez a la percusión 
(globo vesical). Si la vejiga está muy distendida este 
abultamiento y esta matidez pueden llegar hasta el 
ombligo. El dolor por inflamación de la vejiga suele 
manifestarse cuando se palpa directamente sobre 
la región suprapúbica. La vejiga vacía noes accesi- 
ble al examen físico; cuando está distendida por la 
orina se la puede confundir con un tumor abdomi- 
nal bajo o, en la mujer, con un útero agrandado. 


La uropatía obstructiva, cualquiera que sea su 
localización, ocasiona un aumento de la presión hi- 
drostática en el sistema colector del riñón (pelvis 
renal y cálices); el efecto sobre los riñones será tan- 
to más importante cuanto más alta sea la obstruc- 
ción; a medida que la obstrucción persiste o progre- 


sa, se produce dilatación del sistema pielocalicial . 


dando una hidronefrosis la cual puede ser palpada 
mediante el examen bimanual. A medida que lá 
presión retrógrada aumenta, el proceso hidronefró- 
tico progresa comprometiendo la circulación renal; 
como consecuencia de ello se produce isquemia del 
riñón, la cual lentamente va atrofiando el parén- 
quima renal. 


Los tumores benignos de los riñones son raros 


Ananmesis 

La anamnesis debe incluir: 

1. La edad de la menarquia, la regularidad y dura- 
ción de los períodos menstruales, y el intervalo 
entre las menstruaciones, lo mismo que la pre- 
sencia o no de reglas dolorosas (dismenorrea). 

2, Un crudo estimativo de qué tan profusas son las 
menstruaciones lo :cual se logra - preguntando 
por el número de paños.o toallas higiénicas que 
se usan en el día. 

3. Método de control de la natalidad. 


4. Menopausia: a qué edad se suspendieron las re- 


glas; presencia de sudores y oleadas de calor. 


5. Historia: obstétrica: número de embarazos, de 
abortos o de partos prematuros; partos compli- 
cados. 


y, por lo general, demasiado pequeños para que se 
los pueda palpar.-El embrioma (tumor de Wilms ) es : 
maligno, y se presenta habitualmente en niños de 
menos de cinco años de edad; se lo identifica por la: 
presencia de una masa palpable en una o en ambas 
regiones lumbares. El carcinoma. de células renales 
(hipernefroma), es el tumor maligno del riñón más”: 
común, predomina en personas de edad, y puede lle-" 
gar a hacerse palpable; la extensión del tumor a la 

vena renal y a la vena cava inferior produce dilatá-.; 
ción venosa en la pared abdominal. Hay que recor- 
dar que la vena espermática izquierda desemboca 
en la vena renal izquierda, y que puede obstruirse 
por un tumor en crecimiento que invada la vena 
renal; esta obstrucción produce un varicocele enel 
lado izquierdo del escroto que, a diferencia de otros 
varicoceles, no se descomprime cuando el paciente 
adopta la posición supina. 

Los cálculos renales pueden traducirse por sen» 
sibilidad y dolor a nivel del ángulo costolumbar, 
particularmente cuando existe una pielonefritis asó- 
ciada. Los cólicos renales agudos a menudo se acom- 
pañan de distensión abdominal y ausencia o dismi- 
nución de los ruidos abdominales (ífleo paralítico). Si 
el cálculo se aloja en la porción superior del uréter 
el dolor se irradia hacia el testículo debido a que la : 
inervación de este último es similar a la del riñón 
y a la de la porción alta del uréter (D11 y D12). Si 
el cálculo se halla en la porción media del uréter el 
dolor se hace más intenso en el cuadrante abdomi- 
nal inferior simulando, como ya dijimos, una apen- 
dicitis si es del lado derecho o una diverticulitis si 
es del lado izquierdo. Si el cálculo está en la porción. 
inferior del uréter el dolor se propaga a la vejiga, al 
escroto o a la vulva; cuando se aproxima a la vejiga 

aparecen signos de irritación vesical. 


' Llámase leucorrea a la presencia de flujo vagi- 
nal; si ella es maloliente sugiere infección que bien 
puede ser por gonococo, tricomonas o monilia. 


La presencia de sangrado intermenstrual o de 
sangrado postcoitum debe ser estudiada y cuidado- 
samente analizada. En una paciente que tome píl- 
doras anticonceptivas la aparición de sangrado in- 
termenstrual se debe de ordinario a interrupción de 
la toma. En quienes no toman estas píldoras gene- 
ralmente traduce la presencia de patología uterina 
(fibromas, tumores malignos). La causa más común 
de sangrado post-coitum-és una lesión del cuello ute- 
rino o cérvix: cervicitis crónica o cáncer del cérvix. 

Amenorrea es la ausencia de menstruación en 
una mujer que se halla en edad en que debiera 
presentarla. La causa más frecuente de ameno-' 
rrea es el embarazo. No es del caso entrar a estu-: 
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diar aquí las causas de amenorrea; esas causas, 


: que son numerosas, se estudian en la guía y en el 
“tópico “Amenorrea”. 


Una molesta situación es el prolapso uterino que 
sale a través del orificio vaginal, y que usualmente 
puede ser reducido con facilidad; estos prolapsos 
muchas veces se acompañan de la incontinencia de 
esfuerzo a que atrás hicimos referencia. 


Dolor pélvico (DP) 

Como en todo dolor hay que investigar su manera de 
comienzo, su intensidad y su relación con las funcio- 
nes digestivas y genito-urinarias; especialmente hay 
que precisar sus relaciones con el ciclo menstrual. 
Casi todas las mujeres asocian el dolor pélvico y el 
lumbosacro con patología de sus órganos genitales 
internos lo cual no resulta ser cierto sino en un 50% 
de casos. 


a) DP por patología genital. Los dolores agudos 
pueden ser debidos a anexitis aguda, ruptura de 
embarazo ectópico o torsión de un quiste ovári- 
co o de un fibroma pediculado (ver guía “Dolor 
abdominal agudo”). Los dolores crónicos se pre- 
sentan en casos de anexitis crónica, de endome- 
triosis y de tumores ováricos o uterinos (ver guía 
“Dolor abdominal crónico”); el dolor de estas neo- 
plasias generalmente es tardío dependiendo del 
momento en que se afecten los troncos nerviosos. 
El dolor de la ovulación, que aparece 14 días des- 
pués de la menstruación se debe a ruptura de un 
folículo ovárico acompañado de pequeña hemo- 
rragia que irrita el peritoneo. La dismenorrea o 
dolor pelviano durante la menstruación puede 
ser secundaria a endometriosis, anexitis crónica, 
adenomiosis o a estenosis del cuello uterino; la 
mayoría de las veces sin embargo no tiene causa 
orgánica y parece deberse a factores psicológicos 
y ambientales en pacientes que tienen una pre- 
disposición genética y familiar; este último tipo 
de dolor, a diferencia de la dismenorrea orgáni- 
ca, aparece desde la primera menstruación. La 
dispareunia o coito doloroso puede tener causas 
orgánicas (estrecheces, inflamaciones vulvova- 
ginales, anexitis, endometriosis, inflamación de 
las vías urinarias bajas o del recto-sigmoide) pero 
también puede ser de etiología funcional debida a 
temores psicosexuales o por miedo al embarazo, a 
contagio venereo o a trauma vaginal. 


b) DP por patología extragenital. Muchas muje- 
res se quejan de dolores lumbares y sacros que 
pueden ser de origen extragenital. Las entidades 
que producen lumbalgia se estudian en la explo- 
ración de la columna vertebral (Cap. 18 pg 835). 
Las enfermedades intes-tinales que pueden ma- 
nifestarse por dolor pélvico son la apendicitis de 
localización pélvica, la diverticulitis, las recto- 
colitis y el colon irritable. Finálmente, hay enti- 
dades reno-ureterales (v.g. la litiasis urinaria y 


la pielonefritis) que ocasionan dolor propagado 
a:la pelvis. La patología vesical y la uretral son 
también responsables de dolores pélvicos. 


La siguiente norma es útil en relación con los 
dolores pélvicos: el calor local mejora los procesos in- 
flamatorios; el hielo local alivia el dolor de los proce- 
sos supurativos; los analgésicos y antiespasmódicos 
mejoran la dismenorrea. 


Anormalidades del ciclo menstrual 

Se da el nombre de menarquía a la primera mens- 
truación la cual normalmente aparece entre los 10 
y los 16 años de edad. Si aparece antes de los 10 
años se la llama menarquia precoz; ella se ve en 
casos de tumores del ovario productores de estróge- 
nos y en casos de hiperfunción cortico-suprarrenal. 


En la historia clínica debe anotarse la frecuen- 
cia y la duración de las menstruaciones; para ello 
se usa un número quebrado cuyo numerador re- 
presenta la frecuencia y el denominador la dura- 
ción; tal es la llamada fórmula menstrual la cual 
normalmente es 28-32/3-6. Vamos ahora a precisar 
algunos términos. 

Polimenorrea: menstruaciones con intervalos 
más cortos pero normal en cantidad y duración; cau- 
sa: atrofia precoz del cuerpo amarillo. 

Polimenorragia: menstruación con intervalos 
cortos y con duración e intensidad excesivas. Causas: 
similares a las de la hipermenorrea (ver adelante). 

Oligomenorrea: menstruaciones con intervalos 
más largos que lo normal (36-90 días); causa: insu- 
ficiencia ovárica folicular. 

Hipomenorrea: hemorragia menstrual muy es- 
casa; causas: útero hipoplásico, insuficiencia ovárica 
folicular. 

Hipermenorrea (menorragia): hemorragia mens- 
trual muy abundante y prolongada; causas: produc- 
ción hormonal ovárica excesiva, miomatosis uterina, 
pobreza muscular del útero (mala hemostasis), en- 
fermedades hemorrágicas especialmente plaqueto- 
penias. 

Metrorragias: son hemorragias vaginales no 
relacionadas con la menstruación; las siguientes 
son las principales causas de metrorragias: 

1. Por patología genital: 

+  Leiomiomas uterinos submucosos. 

+  Edometriosis y adenomiosis. 

>  Endometritis postaborto o postparto. 

+ Tumores ováricos productores de estrógenos. 

+ Carcinoma uterino. 

> Aborto incompleto, mola hidatiforme, emba- 

razo ectópico. 

>  Pólipos endometriales y cervicales. 

>  Hipertrofia del endometrio. 
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2. Por enfermedades generales: 
> Trastornos hemostáticos. 


>  Cardiopatías descompensadas y neumopatías 
crónicas; todas ellas actúan a través de la con- 
gestión venosa uterina. 


> Hipertensión arterial severa. 


>» Cirrosis hepática (¿falla en la síntesis de pro- 
trombina?). 


3. Hemorragia disfuncional. Se define como un 
sangrado uterino no relacionado con la mens- 
truación y sin lesión orgánica demostrable 
(sería un diagnóstico por descarte después de 
haber eliminado los procesos orgánicos). La 
forma mas común de este tipo de hemorragia 
son los llamados ciclos anovulatorios, más fre- 
cuentes en la mujer joven. Recordemos que el 
factor que controla el -ciclo menstrual es la 
ovulación, que el tiempo de vida del cuerpo 
lúteo es relativamente constante, y que la re- 
gresión del cuerpo lúteo acompañada -de una 
caída en los niveles de estrógenos y progeste- 
rona ocasiona la menstruación. Si subsecuen- 
temente no se produce una ovulación se pierde 


el control sobre el ciclo. La fluctuación de los 


niveles hormonales es variable en estos casos 
y por lo mismo la hemorragia es impredecible 
en cuanto a su regularidad y su cantidad; de 
todos modos élla es indolora. Su causa en de- 
finitiva es un mal funcionamiento transitorio 
del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. 


Examen ginecológico 


Pensar que practicar un tacto vaginal o usar un: 
espéculo vaginal son procedimientos reservados. 
para el ginecólogo sería algo semejante a afirmar 
que la auscultación pulmonar es un procedimién:. 
to reservado al neumólogo. Esta consideración 
que se la escuchamos a un connotado colega nog 
animó a describir en forma concisa la técnica bá 
sica de la exploración ginecológica y a mencionar: 
los hallazgos usuales que un médico general está 
en capacidad de identificar. Por demás está decir 
que si persisten las dudas o hay hallazgos de di- 
fícil interpretación, se deberá solicitar el concep: 
to del ginecólogo. Si el que practica el examen es 
un profesional del sexo masculino debe hacerse : 
acompañar de una enfermera. 


Manera de proceder. Tranquilice a la paciente 
informándola de las distintas partes del examen. y: 
de lo que con él se busca; si esto no se hace es difícil 
que la paciente relaje las musculaturas abdominal: 
y pélvica lo cual dificulta la buena exploración. Hay. 
que hacerle entender que para que el examen que: 
de bien hecho ella: debe cooperar con la relajación 
de sus músculos. 


Coloque a la, paciente con los talones en los : 
estribos de la mesa de examen y las rodillas incli- 
nadas hacia afuera; y cúbrala con una sábana en 
forma tal que se mantenga el contacto visual entre 
el examinador y la paciente (Fig. 14.4). Las nalgas 
deben estar sobre el borde de la mesa. Anuncie el 
momento en que va a iniciar cada uno de los proce- 
dimientos o tóquele previamente el muslo para que 


Figura 14.4. Forma de colocar a la paciente y una de las mejores formas de cubriria. 
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Figura 14.5. Cístocele. 


ella sepa que está a punto de iniciarse alguna de 
las partes del examen y pueda así colaborar con la 
relajación. Use una buena fuente de luz proyectada 
sobre el periné. 


Inspeccione el vello pubiano, el periné y los ge- 
nitales externos para ver si hay: 


o Inflamación. 


o Ulceraciones que sugieran enfermedad vené- 
rea (ver suplemento al final del capítulo). 


+ Nódulos de color azul compatibles con endo- 
metriosis, entidad que se estudia adelante en el 
examen del útero. 


Separe los labios mayores e inspeccione el clíto- 
ris para ver si hay irritación, ulceración o agranda- 
miento. En la línea media y hacia abajo del clítoris 
está el meato uretral que debe ser inspeccionado 
para ver si hay inflamación o si a través de él salen 


Figura 14.64. Inserción del espéculo haciendo presión so- 
bre el periné. 


secreciones o si existe algún prolapso; para esto úl- 
timo separe un poco más los labios, haga pujar fuer- 
te a la paciente y observe si se producen abomba- 
mientos ya sea en la parte anterior (uretrocistocele) 
ya en la posterior (rectocele). Hay que sospechar el 
primero en toda. mujer que sufra de incontinencia 
de esfuerzo. Los prolapsos acentuados se imponen 
a la vista (Fig. 14.5). 

Se continúa luego el examen con el espéculo, 
el cual se introduce con sus valvas bien juntas y 
dispuestas en sentido oblicuo para evitar presio- 
nar sobre la uretra y el clítoris porque estas es- 
tructuras son muy sensibles (Fig. 14.6 A). Una vez 
que la porción más ancha del espéculo haya so» 
brepasado el introito se lo'hace rotar en forma tal 
que las valvas queden horizontales y se procede 
entonces a introducirlo del todo; a medida que se 
introduce el espéculo sus valvas se van separando 
hasta que el cérvix uterino aparezca entre ellas. 


Figura 14.6B. Introducción del espéculo manteniéndolo en 
posición oblicua. 


Figura 14.6C. Espéculo introducido; se le ha rotado para 
que las valvas queden horizontales; las valvas se van se- 
parando hasta lograr visualizar el cérvix. 
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b 


Figura 14.7. Palpación y compresión de la glándula de 


Bartholin: 


Las paredes vaginales pueden así ser visualizadas 
y deben verse húmedas y corrugadas. En el centro 
del cérvix se visualiza el ostium cuya forma difiere 
según que la mujer sea nulípara o multípara. Una 
vez terminado el examen se retira con cuidado el 
espéculo manteniendo las valvas ligeramente se- 
paradas para que no vayan a pellizcar los tejidos. 


Con la mano cubierta de un guante lubricado 
palpe las glándulas de Bartholin que están locali- 
zadas dentro de los grandes labios (Fig. 14.7); ellas 
son sitio frecuente de infección o de formación de 
quistes de retención; por eso hay que exprimirlas 
con suavidad para hacer que salgan sus secrecio- 
nes. Las glándulas de Skene son periuretrales y sus 
salidas están justamente debajo de la uretra hacia 
uno y otro lado; exprimiendo suavemente la uretra 
desde la vejiga hasta el meato (Fig. 14.8) se pueden 
hacer salir las secreciones contenidas en la uretra y 
en las glándulas de Skene. 


Tacto vaginal. Introduzca ahora en la. vagina 
su dedo índice enguantado haciendo cierta presión 
sobre la pared posterior; si nota que hay relajación 
introduzca también su dedo medio. Coloque su otra 
mano sobre la pared del hemiabdomen inferior:con 
los dedos dirigidos hacia el ombligo: Vaya movien- 
do esta mano hacia abajo-al tiempo que sus ¡dedos 
presionan hacia el fondo'en la dirección en que es- 
tán los dedos intravaginales intentando atrapar las 
estructuras pélvicas (útero, anexos) entre los dedos 
que están en la vagina y los que presionan la pa- 


red abdominal (ver figura 14.9 y láminas a color 
pg 776); un error frecuente de los principiantes es 
colocar la mano que palpa el abdomen muy abajo 
en vecindades del pubis. - 


El cérvix es una estructura fácilmente identifi- 
cable por su forma y su consistencia comparable a la 
del lóbulo de la nariz (durante el embarazo es más 
blando, comparable al lóbulo de la oreja). Hay que 
intentar mover el cérvix hacia uno y otro lado; nor- 
malmente esta maniobra no debe despertar dolor. 


El útero es una estructura un tanto piriforme, 
de unos 6 cms de alto, 4 cm de ancho en su base y 
2 cm de espesor. Con la mano que está sobre el ab- 
domen empuje el útero hacia abajo para que entre 
en íntimo contacto con los dedos intravaginales y así 
poder establecer su tamaño, su posición, su forma, 
su consistencia, sus irregularidades y su sensibili- - 
dad. Coloque ahora los dedos intravaginales a un 
lado del cérvix (en el fondo de saco) y dirija la otra 
mano hacia el mismo lado con el fin de palpar el ova- : 
rio entre las dos manos; vaya desplazando los dedos 
intravaginales en sentido anteroposterior como si se 
quisiera pasarlos por debajo del ligamento ancho:o 
de la trompa de Falopio, al tiempo que los dedos ab: 
dominales se tratan de aproximar a los intravagin: 
les. En la paciente normal no se deben encontrar for»: 
maciones ni masas en estas áreas; el ovario es una 
estructura pequeña difícil de palpar cuando la pared” 
abdominal pasa de cierto grosor. Luego se explora 
en la misma forma el otro fondo de saco. 


En estas exploraciones hay que determinar 
especialmente la existencia de masas y la pre- 


Figura 14.8. Manera de comprimir suavemente la uretra 
para exprimir sus secreciones 
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“Figura 14.9. Exploración 
ginecológica bimanual. 


sencia de dolor; y si hay masas hay que establecer 
si ellas son duras o fluctuantes y si son móviles o 
están fijas. El examen se completa con una palpa- 
ción rectovaginal introduciendo el dedo índice en la 
vagina y el dedo medio en el recto; ello brinda un 
mejor acceso a la superficie posterior del ligamento 
ancho y al fondo de saco de Douglas (Fig.-14.10). 


Hallazgos (Láminas a color pgs. 776 y 
771) 


A la inspección se pueden encontrar lesiones de 
“enfermedades venéreas: chancro blando, chancro 
duro, herpes simplex, granuloma inguinal. 


Figura 14.10. Exploración 
ginecológica recto-vagino - 
abdominal. 


Los condilomas son excrecencias localizadas, 
redondeadas e irregulares situadas alrededor de la 
vulva y el ano, y que sobresalen de la piel perineal 
algunos milímetros. Hay dos formás (ver Fig. 14.11): 
el condiloma latum (condiloma plano) que es de ori- 
gen sifilítico, y el condiloma acuminatum en el cual 
las verrugas están tan acuminadas que le dan la 
“apariencia de coliflor; este último parece tener etio- 
logía viral. Recordamos que estos condilomas tam- 
bién pueden verse en el pene. 


Kraurosis es la atrofia vulvar- acentuada que 
se ve en algunas mujeres postmenopáusicas; la piel 
toma apariencia blanquecina y es asiento de pruri- 
to; los tejidos vulvares se retraen; a veces aparecen 
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Técnicas pa: 


máculas blanquecinas a las que seJes da el nombre 
de leucoplasias. La kraurosis favorece las infeccio- 
nes locales. La leucoplasia.se considera un estado 
pre-canceroso. 


También es posible encontrar tumores vulvares 
que pueden ser benignos o malignos (carcinoma), y 
enfermedad de Bowen (carcinoma in situ). 


Si hay leucorrea hay que analizar sus carac- 
teres: 


a) El flujo blenorrágico por gonococo es amarillo 
verdoso, fétido y abundante. 


b) El ocasionado por tricomonas es también ama- 
rillo verdoso y fétido, pero característicamente 
es espumoso y se acompaña de prurito. 


c) El moniliásico es un flujo blanco lechoso acom- 
pañado de prurito más acentuado; recordamos 
que la proliferación de la candida albicans está 
favorecida por la administración prolongada 
de antibióticos de amplio espectro. 


d) Por procesos malignos: flujo sanguinolento. 


Las fístulas vesicovaginales o rectovaginales 

dan origen a eliminación de orina o de materia fecal 
. por la vagina. 

Al examinar el cuello uterino hay que esta- 
blécer si es de nulípara o de multípara, si está des- 
garrado o erosionado, si tiene coloración violácea 
(presunción de embarazo) y si a través del ostium 
protruye algún pólipo endocervical (ver lámina a 
color pg. 777); o:si hay apariencias de carcinoma 
del cuello el cual puede crecer hacia la superfi- 
cie tomando aspecto vegetante (coliflor), o crecer 
en profundidad produciendo induraciones que se 
ulceran; estas son formas avanzadas de Ca del 
cuello; para diagnosticarlo en sus formas precoces 
hay que realizar periódicamente citologías vagina- 
les. La siguiente es la clasificación por períodos del 
cáncer del cuello uterino. 


Período O: carcinoma in situ (no produce cam- 
bios macroscópicos). 


Período 1: circunscrito al cuello uterino. ' 


Período 1: el tumor excede el cuello uterino 
afectando la vagina pero sin que se haya fijado.a 
la pared pélvica. , 

Período WI:.igual al anterior pero con fijación del 
tumor a la pared pélvica. 

Período YV: invasión de órganos vecinos (vejiga, 
recto) o extensión del tumor más allá de la pelvis. 


En relación con el cuerpo del útero diremos lo 
siguiente. Puede encontrarse en retroversión, caso 
en el cual es difícil establecer su contorno y consis- 
tencia; o en anteflexión y entonces es difícil palpar- 
lo. Los desplazamientos laterales son debidos de 
ordinario a enfermedad pélvica ya sea ella tumoral 
o inflamatoria, o a adherencias que son secuelas 
de procesos inflamatorios. El útero puede estar 


hipoplásico como consecuencia de anormalidades: 
congénitas. Su movilización puede ser dolorosa:en: 


_casos de anexitis o de endometritis. 


Los tumores del cuerpo uterino pueden ser be: 
nignos o malignos: de los benignos el más frecuente 


: es el llamado fibroma. En realidad es un mioma (o 


mejor leiomioma porque contiene tejido conjuntivo, 
se reconoce porque se encuentra un útero aumenta: 
do de tamaño, de consistencia dura y de superficie 
irregular; si el mioma es submucoso la superfici: 


uterina no se palpa irregular; si es intramural y, 
: especialmente, si es subseroso, el tumor se palpa: 


de mayor tamaño y su superficie es muy irregular: 
pudiéndose palpar verdaderos nódulos (ver lámina 
a color pg 776). El útero gestante es grande peron: 
es nodular. 


Los tumores malignos en su fase precoz no 
son accesibles a la palpación; a medida que crecen 
agrandan el útero; la extensión del tumor más all; 
del miometrio se hace sospechosa cuando el p: 
rametrio se toca endurecido y su textura se hia: 
granular. ¡ 


En relación con los anexos diremos que la inf 
mación de las trompas se llama salpingitis; y que 
además se inflama el ovario se tendrá una salpi: 
goovaritis (abreviadamente, anexitis). Las anexit 
agudas son todas ellas bacterianas: z 


+ Gonocóccicas. 


o  Estreptocóccicas en caso de anexitis post-par: 
tum o post-abortum. 


+ Por otras bacterias: bacilos gram negativos, 
bacteroides. 


En la anexitis aguda se encontrará una: v: 
gina caliente y habrá dolor al movilizar el cuello 
uterino y al palpar los anexos; generalmente no 
es fácil delimitar las masas inflamatorias debido 
al dolor y a la defensa abdominal que presenta la 
paciente. En la anexitis crónica se encuentran má-;; 
sas parauterinas más o menos fijas y más o menos 


* dolorosas. La palpación de masas anexiales dolo- 


rosas en una mujer virgen debe hacer pensar en. 
anexitis tuberculosa. , 


Los tumores del ovario se palpan como masas 
que desvían el útero y abomban.el fondo de saco 
correspondiente; se diferencian de los tumores del 
útero porque no se desplazan al movilizar el cuello: 


uterino y porque el cuello uterino no se desplaza al 
* movilizar el tumor. El tumor ovárico benigno más: 
: conocido es el cistadenoma (quiste ovárico, ver lá- 
' mina a color pg 776).que puede adquirir gran:tas 
maño y confundirse con una ascitis (el diagnóstico 


diferencial entre estas dos entidades se estudia en * 


: semiología del abdomen, pg. 732 y 733). 


El llamado ovario poliquístico consiste en la 
presencia de ovarios voluminosos asociados con ame- 
norrea, esterilidad, obesidad e hirsutismo; se estudia. 


en detalle en la guía y en el tópico “Amenorrea”. Se 
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da el nombre de síndrome de Meigs a la asociación de 
'un fibroma del ovario con ascitis e hidrotórax. 

Los tumores malignos del ovario son los cista- 
denocarcinomas, el cistadenofibroma y el carcino- 
ma indiferenciado. La clasificación en períodos del 
carcinoma del ovario es la siguiente: 

Período I: Circunscrito a los ovarios. 
TIA: limitado a un ovario, no hay 
ascitis 
IB: limitado a los dos ovarios; no 
hay ascitis 
1C: enunoo en ambos ovarios; 
ascitis presente 
Período 1: Propagación dentro de la pelvis. 
DA: 
TI B: 
Período VI: 


Período IV: 


sólo al útero o a las trompas. 

a otras estructuras pélvicas 
Metástasis intraperitoneales. 
Metástasis fuera de la cavidad 
peritoneal. 


Tumores metastásicos: las metástasis en los 
ovarios por lo regular provienen del tracto gastro- 
intestinal especialmente del estómago (tumor de 
Kxrukemberg). : > 


Figura 14.11. 


A. Condiloma acuminatum (acuminado). 


8. Condiloma latum (plano) 
de etiología luética. 


Es importante, antes de terminar el examen 
ginecológico, explorar con cuidado el fondo de saco 
de Douglas el cual puede encontrarse ocupado por 
colecciones líquidas que pueden ser pus o sangre; 
o también puede hallarse ocupado por masas tu- 
morales o por nodulaciones en caso de endometrio- 
sis. Con este nombre se designa a la presericia de 
tejido endometrial en sitios diferentes del normal; 
en orden de frecuencia estos sitios son: ovarios, 
ligamentos uterinos, tabique rectovaginal, peri- 
toneo pélvico, vagina y vulva. Los síntomas de la 
endometriosis dependen-de su localización: 


a). En casi todos los casos hay dismenorrea; 


b) Dispareunia y disuria indican compromiso del 
peritoneo uterino y vesical; 


e) Dolor a la defecación ocurrirá si hay compro- 
miso perirrectal; 


d) La invasión de las trompas y los ovarios causa 
esterilidad; 


e) Al examen ginecológico se palpan nódulos o 
quistes adheridos a los tejidos circundantes y 
localizados en el fondo de saco de Douglas, en 
el tabique recto-vaginal y en los ligamentos 
utero-sacros. 
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Suplemento 


Agente: Neisseria gonorrhoeae (gonococo). Período de 
incubación: 2-4 días. La enfermedad se manifiesta 
por una uretritis con presencia de un exudado puru- 
lento amarillo-verdoso. El meato urinario se encuen- 
tra enrojecido y edematoso y hay escozor al orinar. 
Adecuadamente tratada cura pronto sin dejar secue- 
las. De todos modos es enfermedad autolimitada que 
cura en un par de semanas, pero algunas de sus com- 
plicaciones pueden ser graves: periuretritis, epididi- 
mitis, prostatitis, artritis aguda, endocarditis. 


anecroide) 

Su agente es el Haemophilus ducreyi (bacilo de Du- 
crey). El período de incubación es de 3 a 5 días, al 
cabo de los cuales aparece una pápula y luego una 
vesícula que se rompe dando origen a una úlcera ge- 
neralmente localizada en el surco balano-prepucial; 


es una úlcera de textura blanda, dolorosa, de bordes . 


irregulares, de fondo purulento y de base friable, que 
sangra fácilmente. Puede haber úlceras múltiples. A 
la segunda semana aparecen adenopatías inguinales 
dolorosas, de ordinario unilaterales, y que tienden a 
supurar, caso en el cual aparece fiebre; los ganglios 
supurados se abren al exterior espontaneamente. 


primaria 


Agente: treponema pallidum. Incubación: 15-30 días. 


Cuadro 14.2 
CARACTERÍSTICAS DE LOS FLUJOS VAGINALES 


- la horquilla, los labios (mayores y menores), en la 


Se forma una lesión maculopapulosa que pronta-- 
mente evoluciona hacia el chancro duro que es una 
úlcera indolora, profunda, de bordes netos e indura- 
dos y de fondo limpio; generalmente se acompaña de 
adenopatías inguinales indoloras que no supuran; el 
chancro se localiza especialmente en el glande, en el” 
surco balano-prepucial y en el prepucio; con menos 
frecuencia aparece en el cuerpo del pene, en el escro- 
to y en la región perianal; en la mujer se localiza en 


vagina y en el cuello uterino. Después de 2-3 sema- 
nas de la aparición del chancro des pruebas serológi- 
cas se tornan positivas. 


Linfogranuloma venéreo (enfermedad : 
de Nicolás-Favre) 


Agente: clamydia trachomatis (serotipos L1,L2 
y L3). Es enfermedad de transmisión sexual fre- 
cuente en otros continentes, especialmente en Asia; 
en nuestro medio es menos frecuente. Incubación: 
7-21 días. Se.inicia' con una pápula que pasa a vesí- 
cula y luego a úlcera superficial que cura rápida y 
espontáneamente por lo que a menudo pasa inad- 
vertida. Unas dos semanas después aparece una 
adenopatía inguinal unilateral que casi siempre 
viene a ser el síntoma inicial; estos ganglios son 
dolorosos, se fusionan entre sí y se adhieren a la 
piel formando lo que se llama un bubón inguinal 
el cual se abre al exterior originando múltiples 
fístulas; en esta fase puede haber fiebre, cefalea 


Color 


Olor:a pescado: E 


Localización y 


aspecto: 

Vulva E -Eritematosa É 

Mucosa- : Eritematosa' 

vaginal e e sl 

Cervix Pus en el ostiúm' - «Pus e el: 


ostilm- 
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y dolores generalizados. El compromiso linfático 

puede durar años y dar lugar a: 

1. En la mujer, linfedema:-de la vulva y el clítoris 
(estiomene). 


2. En el hombre, linfedema del pene y el escroto 
que puede ser muy acentuado (elefantiasis). 


3. Estrechez rectal: esta complicación es más fre- 
cuente en la mujer debido al trayecto que en 
ella sigue (hacia las zonas perirrectales) el dre- 
naje linfático de la vulva y la vagina. 


Granuloma inguinal 


Agente: donovania granulomatis. Incubación: desde 
3 días hasta varios meses. Es enfermedad rara en la 
mayoría de los países. Se inicia como una pápula en 
el sitio de la inoculación (ingle, periné, pene, ano); la 
pápula evoluciona á una úlcera crónica superficial 
recubierta de un tejido de aspecto rojizo que sangra 
fácilmente; sus bordes son elevados y su fondo de 
apariencia morular. A pesar de su aspecto, y aun- 
que a veces compromete gran extensión de tejido, la 
lesión es poco dolorosa, no afecta los linfáticos y no 
tiende a diseminarse. 


Tricomoniasis 


Agente: trichomonas. vaginalis. En el hombre ge- 
neralmente es asintomática pero puede producir 
uretritis con escozor uretral y secreción blanqueci- 
na, ocasionalmente purulenta. En la mujer produ- 


ce vaginitis la cual, a más de la abundante secre- 
ción espumosa y fétida, puede ocasionar irritación 


uretral y disuria. 


Herpes genital 


Agente: herpesvirus tipo 2. Hoy día se reconoce como 
enfermedad de transmisión sexual. En el hombre 
se localiza en el glande, el prepucio o el cuerpo del 
pene; en la mujer en los labios, la vagina o el cer- 
vix. Se inicia con una sensación de ardor en una 
zona limitada la cual, al. poco tiempo, se cubre de 
vesículas que se rompen dejando ulceraciones que 
se recubren de costras y que curan en cuestión de 
2-3 semanas. El virus queda latente en los ganglios 
sacros y de allí, por la acción de factores desencade- 
nantes (entre los que figura el coito), emigra por vía 
nerviosa hacia la piel ocasionando brotes recurren- 
tes parecidos al brote inicial pero de menor severi- 
dad (ver lámina a color pg. 545). 


Uretritis no gonocóccica 


Agentes: Clamydia trachomatis y Ureaplasma 
urealyticum. Esta uretritis es bastante más fre- 
cuente que la gonocóccica. El problema está en que 
muchas veces se adquieren al tiempo (de modo que 
coexisten) y, si el tratamiento sólo va dirigido al go- 


- nococo, la uretritis persistirá. En el hombre produ- 


ce uretritis con secreción más acuosa o lechosa que 
purulenta. En la mujer puede ocasionar cuadros de 
uxetritis, cervicitis y endometritis. 
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s:dístintos Órganos y aparatos. 


Delineamiento del cuerpo uterino, primera maniobra; se 
empuja el cuello hacia atrás y hacia arriba para que el 
fundus se incline hacia adelante y los dedos abdominales 
puedan palpar su cara posterior. 


Útero en retroversión. El cuerpo uterino no puede ser pal- 
pado por la mano abdominal; la mano vaginal lo palpa 
como una masa que hace cuerpo con el cuello. 


Esquema quemuestra cómo se palpan los anexos (trompa 
y ovario). 


Delineamiento del cuerpo uterino, segunda maniobra; se: 
deslizan los dedos vaginales hacia adelante del cuerpo 
uterino para palpar la parte inferior de la cara anterior. 


Agrandamiento del útero (miomas uterinos); el examinador: 
de da cuenta de que el cuello hace cuerpo con la masa, a 
diferencia de lo que ocurre con las masas extrauterinas. 


Quiste del ovario. El cuello no hace cuerpo con la masa: : 
Estos quistes pueden crecer en tal forma que invaden gran. 
parte del abdomen. 


E 


Erosión del cervix Erosión con apariencia que sugiere malignidad. 


A Carcinoma escamocelular del cervix. Extenso carcinoma escamocelular del cervix. 


A 


SEMIOLOGÍA HEMATOLÓGICA 


Con profundización en la fisiopatología 


Llámase anemia a la disminución de la hemoglobina, 
del hematocrito y del número de hematíes. La ane- 
mia es un síndrome que tiene numerosas causas. 


Cifras normales de hemoglobina y hematocrito: 


Para adultos a nivel del mar 

a) Hombres: hemoglobina: 14-16 gm.% 
Hematocrito: 42-50% 

b) Mujéres: hemoglobina:-12-14 gm.% 
Hematocrito:37-47% 


Para adultos á la altura de 2500 mis 

a) Hombres: hemoglobina: 15-17 gm.% 
Hematocrito: 45-53% z 

b) Mujeres: hemoglobina: 14-16: gm.% 
Hematocrito:43-50% * 


La anemia se traduce por palidez cutáneo-mu- 
cosa; para identificar la anemia el color de las mu- 
cosas es más fiel que el de la piel porque el color 
de esta ultima depende también de otros factores 
como son el espesor de la epidermis y las cantida- 
des de pigmento y de líguido subcutáneo. x 


En relación con las mános hay un detalle im- 
portante: en los grados moderados de anemia se 
empalidecen las palmas, pero los pliegues man- 
tienen su color rosado; si los pliegues de la palma 
hiperextendida pierden su color lo más probable es : 
que la hemoglobina haya bajado de 7 gms%. Insisti- 
mos sin embargo en. que grados moderados de ane- 
mia pueden existir sin que la piel ni las mucosas 
cambien de color. 


Otros síntomas que aparecen en las anemias 
son: acúfenos: percepción de sonidos (pitos, silbidos) 
sin estímulo auditivo externo, fosfenos, (percepción. de 
luces sin estímulo luminoso externo), lipotimias, cefa- 
lea, anorexia y astenia. Notables son también algu- 
nas manifestaciones cardiocirculatorias como dis“ 
nea de ésfuerzo, eretismo cardiaco (autopercepción: 
de un corazón rápido y vigoroso) y un persistente: 
zumbido enla cabeza. Sila anemia es gradual y: 
si es buena la capacidad de adaptación: circulato: 
ria los síntomas son lentos en su aparición y. no: 
restringen demasiado la actividad del pacient; 
Al examen del corazón es usual encontrar sopl 
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anémico) situación que en sus comienzos no es fá- 
cil de identificar ya que la disnea hace parte tanto 
de la falla cardíaca como del síndrome anémico. El 
cor anémico se identificará por la cardiomegalia, 
el aumento de la presión venosa, la hepatomegalia 
dolorosa y la aparición de soplos pansistólicos en 
los focos mitral y tricúspideo debidos a la dilata- 
ción de los ventrículos. 


Clasificación de las anemias 


Hay dos clasificaciones, la patogénica y la morfo- 
lógica (ver cuadro adjunto). Para clasificar mor- 
fológicamente una anemia se necesita hacer un 
extendido de sangre y colorearlo correctamente; y 
se requiere además que el examinador tenga bue- 
na experiencia en la lectura de frotis sanguíneos; 
de no ser así es preferible basárse en los índices 
hematimétricos (volumen corpuscular medio; he- 
moglobina corpuscular media) para hacer la clasi- 
ficación morfológica de la anemia. 


Estudiaremos las manifestaciones clínicas y 
hematológicas de las anemias más frecuentes (para 
profundizar estos temas ver el tópico Anemia). 


ANEMIAS 


de'hierro: demnénicas) 
fol tos o de vitamina BIZ 


Hipocrómicas: anemias emonenie 
Microcíticas: ferropénicas avanzadas 


ANEMIA FERROPÉNICA 


El ser humano diariamente asimila 1 mg y pierde 
1 mg de hierro. Dado que los depósitos de hierro 
suman 1.000 mgs, un paciente que ingiere hierro 
necesitaría tres años para agotar todas sus reser- 
vas de hierro y entrar en anemia; la única forma 
de entrar en anemia ferropénica a corto plazo es 
que se vaya perdiendo sangre. De ahí que los tér- 
minos anemia por hemorragia crónica y anemia 
ferropénica sean prácticamente sinónimos. 


Las principales cáusas de hemorragia crónica 
son: 


o  Necatoriasis: el necator es un gusano expolia- 
dor de sangre. Los huevos salen en las deposi- 
ciones y en el suelo húmedo y un tanto caliente, 
como es el de los climas templados, dan origen 
a larvas que penetran por la piel (sobre todo si 
los pies están descalzos), pasan por el pulmón y 
los bronquios y llegan al intestino. En pacientes 
desnutridos y en niños con infestación severa se 
producen anemias acentuadas asociadas con hi- 
poproteinemía y edemas. 


> Hemorragia gastrointestinal: las entidades que 
con más frecuencia la producen son la úlcera 
péptica, el carcinoma gástrico, la hernia hiatal, 
el cáncer de colon y la diverticulosis intestinal. 
Un examen de sangre oculta en las heces pue- 
de poner sobre la pista de estas entidades. : 


o Hemorragia urogenital: a) Hematuria, que pue- 
de ser macroscópica o microscópica, b) Metrorra- 
gias y menorragias en las mujeres en edad repro- 
ductiva; estos sangrados genitales son una de las 
principales causas de ferropenia. Antes de hacer 
el diagnóstico de anemia ferropénica es impor- 
tante ver que no exista púrpura cutánea, adeno- 
patías, esplenomegalia y/o ictericia, fenómenos 
estos que señalarían hacia otros diagnósticos. 


ANEMIAS HEMOLÍTICAS 


(Para profundizar este tópico revísese el tópico Es- 
plenomegalia en la Segunda parte de esta obra). Es- 
tas anemias son debidas a una destrucción acelerada 
de hematíes. La hemoglobina de estos hematíes des- 
truidos se descompone en globina, hierro y fracción 
heme; el heme da origen a la llamada bilirrubina 
no conjugada la cual, en el hígado, es unida al áci- 
do glucurónico dando el glucuronido de bilirrubina o 
bilirrubina conjugada; esta última es excretada por 
las vías biliares y, en el intestino, convertida en uro- 
bilinógeno el cual pasa a la sangre y es excretado por 
el riñón (ver las gráficas que acompañan la guía Icte- 
ricia). Lo anterior explica porqué en las anemias he- 
molíticas está aumentado el urobilinogeno urinario. 
En la guía ictericia y en la pg 747 de la Tercera parte 
se explica porqué a la bilirrubina no conjugada se le 
da el nombre de indirecta y a la conjugada el nom- 
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bre de directa. Las anemias hemolíticas se acompa- 
ñan de esplenomegalia moderada yde ictericia por 
aumento de la bilirrubina indirecta. La hemólisis 
acentuada produce en la médula ósea una hiper- 
plasia eritroide que se traduce en la sangre perl- 
férica en un marcado aumento de los reticulocitos. 
Podemos, entonces, enumerar las características o 
componentes del síndrome hemolítico: 


a) Anemia. 

b) Ictericia por aumento de bilirrubina indirecta. 
c) Aumento del urobilinógeno urinario. 

d) Esplenomegalia. 

e) Reticulocitosis. 


La elevación de la bilirrubina en estas anemias 
es poco marcada y, si a ésto se añade que la bilirru- 
bina indirecta es un pigmento que impregna poco los 
tejidos, se explica que la ictericia de estas entidades 
sea poco acentuada. Recordaremos finalmente que la 


bilirrubina indirecta no es excretada por el riñón y" 


por eso la orina de estos pacientes no contiene pig- 
mento biliar (son orinas acolúricas). 


Las anemias hemolíticas congénitas se mani- 
fiestan desde edad temprana; de ahí la importan- 
cia de informarse de antecedentes familiares y de 
“antecedentes personales de anemia y/o ictericia 
que se hayan venido presentando desde la infan- 


cia. La excesiva cantidad de bilirrubina que se ex- * 


creta por las vías biliares de estos pacientes hace 
que en ellos se formen cálculos biliares de pigmen- 
to biliar y que, desde muy jóvenes, algunos de ellos 
empiecen a sufrir de cólicos biliares. 


En la mayoría de los pacientes de anemia hemo- 
lítica la hemólisis es extravascular (se lleva a cabo 
en el sistema retículoendotelial). Ocasionalmente la 
hemólisis es intravascular y entonces se acumula 
mucha hemoglobina en el plasma (hemoglobinemia) 
y comienza a ser excretada en la orina (nemoglobinu- 
ria); parte de esta hemoglobina es reabsorbida por los 
túbulos renales y allí es degradada quedando hierro 
libre que es almacenado en forma de hemosiderina 
que luego pasa a la orina con las células tubulares 
descamadas; de ahí que el hallazgo de hemosiderinu- 
ria sea claro indicio de hemólisis intravascular. 


La causa o mecanismo por el cual se destruye 
el glóbulo rojo puede estar: 

a) Dentro de él mismo y entonces se las designa 
como anemias hemolíticas intracorpusculares; 
ellas son congénitas. Ejemplos: esferocitosis he- 
reditaria, drepanocitosis y talasemias. 

b) Por fuera del glóbulo rojo; a estas se las desig- 
na como anemias hemolíticas extracorpuscula- 
res, ellas son adquiridas y, de acuerdo con su 
etiología, se dividen así: 


» Por infecciones: malaria, bartonelosis. 


+ Por procesos inmunológicos, ya sean ellos 


por isoinmunidad (transfusión de sangre in- 


compatible, eritroblastosis fetal) o por auto» 
inmunidad. 


+ Por fragmentación mecánica de los eritro- 
citos: hemolisis de origen cardíaco, anemia 
hemolítica microangiopática.* ; 


La fisiopatología y la sintomatología de todas es- 
tas anemias se analizan en detalle en la guía y.en:el 
tópico Esplenomegalia. 


ANEMIAS POR ERITROPOYESIS 
DEFICIENTE 


Ellas son: 


Carenciales 


Atrás ya dijimos que la anemia ferropénica (casi: 
rencia de hierro) tenía como causa principal a la: 

hemorragia crónica; aquí solo añadiremos que esta. 
anemia se sospecha cuando los eritrocitos son hipo- 
crómicos y microcíticos, y se confirma: 


a) Cuando la sideremia está baja. 


b) Cuando la ferritina está disminuida y especial: 
mente. 


c) Cuando los depósitos tisulares de hierro a 
disminuidos o: ausentes. 


Pasaremos a referirnos con cierto detalle a la 
carencia de ácido fólico y B12. Tanto la vitamina 
B12 como el ácido fólico son esenciales para la sí 
tesis de ADN (en inglés DNA); en consecuencia, la 
deficiencia de estos factores interfiere con: la forma: 
ción de aquellas células que, como las eritropoyé: 
ticas y las de los epitelios mucosos, se multiplican 
rápidamente. Esto hace que en la médula ósea las 
células precursoras de los eritrocitos no maduren; a: 
estas células inmaduras de la-línea roja se les da; el 
nombre de megaloblastos; ellas son células un poco 
más grandes que las normales; sin embargo, lo que 
caracteriza al megaloblasto no es tanto su tamaño::: 
como su defecto de maduración, traducido por un 
asincronismo entre la maduración del citoplasma 
que va cargándose de hemoglobina y la del núcleo :: 
que no madura lo que se reconoce porque su cromias 
tina persiste fina y laxa. En la sangre periférica los 
eritrócitos también se ven más grandes: se dice que! 
hay macrocitosis. No todas las anemias macrocíti- 
cas se acompañan de megaloblastos en la médula, 
por eso, cuando la anemia es macrocítica hay qu 
estudiar la médula. Solamente cuando la anemia: 
macrocitica y megaloblástica se puede afirmar que 
se debe a carencia de fólico o de B12. 


Carencia de B12: (cobalamina) la B12.es ab: 
sorbida en el ileon siempre y cuando ella vaya 
combinada con el llamado factor intrínseco que: 
secretado por la mucosa gástrica. Causas de de 
ciencia de B12 son las siguientes: 


+ Falta de factor intrínseco por atrofia de la mu- 
cosa gástrica: tal es la denominada anemia per- 
niciosa. 


+ Compromiso del leon terminal. 


+ Proliferación intestinal de bacterias que consu- 
men la vitamina. 


o Dietas estrictamente vegetarianas seguidas por 
largo tiempo. 


Carencia de ácido fólico (pteroilglutámico): las 
causas de la deficiencia de folato son: 
1. Dietas carentes de carne y vegetales frescos. 


2, Enfermedad de la porción alta del intestino: al- 
gunos síndromes de malabsorción especialmen- 
te el llamado esprú tropical. 


3. Aumento de los requerimientos: embarazo, en 
el cual hay aumento de la demanda de fólico 
por el feto y la placenta. 


Semiología de la anemia perniciosa: es enfer- 
medad rara en nuestro medio. A más de la anemia: 
ardor en la lengua (glositis); a la inspección: len- 
gua despapilada (lisa); características son las ma- 
nifestaciones neurológicas: parestesias en manos 
y pies, disminución de la sensibilidad profunda; al 
progresar aparece ataxia, signo de Romberg, cam- 
bios en los reflejos y signo de Babinski. Este cuadro 
se debe a un proceso de desmielinización que afecta 
a los cordones posteriores de la médula y a los ha- 
ces piramidales; así se explica esta combinación de 
signos piramidales con alteraciones de la sensibili- 
dad (degeneración combinada de la médula). 


Semiología del esprú tropical: sus manifestacio- 
nes cardinales son glositis, dispepsia flatulenta y dia- 
rrea. En la mucosa oral se aprecian pequeñas ulcera- 
ciones; luego la lengua se inflama y pierde sus papilas 
(lengua lisa: lámina-a color pg. 584). Inicialmente la 
diarrea es moderada. Al progresar la enfermedad el 
número de deposiciones aumenta, la perdida de peso 
se acentúa y el paciente se edematisa. 


Nota: 1. Existe también el esprú no tropical en 
que no hay malabsorción de fólico ni de B12. 2. Los 
esprúes se estudian en detalle en la guía Esteatorrea 
y en el tópico Esteatorrea. 3. El esprú tropical res- 
ponde rápidamente al fólico y a los antibióticos; esto 
último hace pensar que puede tener un componente 
infeccioso. 4. Antes del uso del fólico y los antibióticos 
era casi siempre de terminación fatal. 5. Su distribu- 
ción geográfica es peculiar: predomina en el lejano 
oriente y en la cuenca del Caribe. 

El segundo grupo de las anemias por eritropo- 
yesis deficiente lo constituyen las anemias por insu- 
ficiencia de la médula; estas, a su turno, se dividen 
en aplásticas y mieloptísicas. 


Las aplásticas (destrucción de la médula) 
Al irse destruyendo la médula se va acabando la 


producción de eritrocitos, de polinucleares (granu- 
locitos) y de plaquetas; de ahí que al examen he- 
matológico se encuentre una pancitopenia o sea 
una disminución de todos esos elementos formes 
de la sangre. Al examen de la médula se encuentra 
disminución de la celularidad y aumento del tejido 
graso. A mas de la anemia se encuentra: 


a) Un síndrome hemorrágico (ver adelante) como 
consecuencia de la plaquetopenia. 


b) Ulceraciones necróticas en la boca como conse- 
cuencia de la agranulocitosis. 


Si hay antecedentes de exposición a agentes 
mielotóxicos se diagnosticara anemia aplástica se- 
cundaria. Si no hay estos antecedentes se estará 
en presencia de una anemia aplástica primaria, 
Los agentes mielotóxicos son los rayos X, las dro- 
gas citostáticas que se usan en el tratamiento de 
enfermedades malignas, algunos insecticidas (pa- 
rathión, clordane), solventes (gasolina, benceno, to- 
lueno) y algunas drogas como el cloramfenicol, las 
sulfas y las sales de oro. 


Las mieloptísicas (invasión de la médula) 


Las que invaden o infiltran la médula pueden ser 
células propias de esa médula como es el caso de 
las leucemias y el mieloma múltiple, o células ex- 
trañas como ocurre en los linfomas, la carcinoma- 
tosis metastásica, la tuberculosis miliar y la mie- 
lofibrosis (ver guía Anemia). 


En las leucemias hay una anormal prolifera- 
ción de las células precursoras de los leucocitos que 
“ahogan” al tejido normal impidiéndole producir 
eritrocitos, granulocitos y plaquetas. Las leucemias 
pueden ser agudas o crónicas. 


Leucemia aguda. Predomina en los niños. Pue- 
de comenzar en forma insidiosa, pero también de 
manera abrupta con fiebre y anemia que progresa 
rápidamente. La plaquetopenia causa un síndrome 
hemorrágico (ver adelante) y a consecuencia de la 
agranulocitosis aparecen diversas infecciones; en 
las fases avanzadas se palpa una esplenomegalia 
moderada y unas adenopatias casi siempre discre- 
tas. El recuento leucocitario puede dar cifras eleva- 
das pero también, con bastante frecuencia, da ci- 
fras bajas (no olvidar pues que la leucopenia puede 
ser manifestación de leucemia aguda); en la sangre 
periférica se encuentra abundante cantidad de cé- 
lulas totalmente inmaduras (blastos); en la médula 
se encuentra abundante cantidad de blastos. 


Leucemia mieloide crónica. Su comienzo es in- 
sidioso. Casi siempre hay febricula. Lentamente 
el paciente pierde peso y se anemisa. Se palpa una 
esplenomegalia de gran tamaño y, con el tiempo, 
aparece un síndrome hemorrágico. Hay leucocito- 
sis a veces con cifras extremadamente altas pero 
con predominio de células de la serie mieloide de 
maduración intermedia (mielocitos, metamieloci- 
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tos, cayados); estas células son también abundan- 
tes en la médula. E 


Leucemia linfoide crónica. Predomina en pa- 
cientes de edad y su comienzo es insidioso; a ve- 
ces se descubre por un cuadro hemático practicado 
incidentalmente en un paciente asintomático. Se 
encuentran adenopatías en diferentes regiones y 
esplenomegalia moderada. La anemia progresa en 
forma lenta. En la sangre periférica hay leucocito- 
sis con muy alta linfocitosis; en la médula se en- 
cuentra un gran número de linfocitos. 


Mieloma múltiple. Ha sido definido como una 
discrasia de células plasmáticas o como una gam- 
mapatia monoclonal (ver guía y tópico Dorsolum- 
balgia). Las lesiones óseas que ocasiona compro- 
meten el raquis, la cintura pélvica, el esternón, las 
costillas y el cráneo. Esto explica que sus primeros 


oe 


síntomas sean dolores óseos. Las fracturas verte- 
brales hacen que las vértebras se colapsen lo que 
lleva a un acortamiento de la estatura y a defor- 
maciones torácicas. En las fases avanzadas y de: 
bido a la plaquetopenia aparece un síndrome hemo- 
rrágico (ver adelante). La enfermedad cursa con una 
diversidad de anormalidades no específicas: anemia, 
eritrosedimentación muy acelerada, hipercalcemia, 
aumento de la fosfatasa alcalina, hiperuricemia 
e hipergammaglobulinemia. Anormalidades más 
específicas son: presencia de albuminuria de Ben- 
ce-Jones, o de un pico M en la electroforesis en pa- 
pel de las proteínas plasmáticas (ver al respecto 
la guía Dorsolumbalgia). En el mielograma se en- * 
cuentra un marcado aumento de los plasmocitos 
y en la radiografía del esqueleto se ven imágenes 
osteolíticas en sacabocado. 


Entendemos por SH todo sangrado en la piel, en las 
cavidades internas o hacia el exterior ocasionado por 
alteraciones en el mecanismo de la hemostasis. 


. La hemostasis, o sea el proceso que actúa para 


detener una hemorragia, requiere que haya vasos 
sanguíneos normales, plaquetas numérica y funcio- 
nalmente normales y un mecanismo de coagulación 
que funcione adecuadamente. En consecuencia un 
SH puede ser ocasionado por una vasculopatía, por 
una plaquetopatía o por una coagulopatía. Para 
profundizar en estos temas ver la guía de Síndrome 
Hemorrágico (ver CR.GPEP. Celsus 6* ed. pg 625 y 
también el tópico Síndrome Hemorrágico). 


Algunas formas de SH se manifiestan por el 
llamado síndrome purpúrico; se da este nombre a 
la condición caracterizada por múltiples hemorra- 
gias capilares de la piel (púrpura cutánea) y de las 
mucosas; estas hemorragias se manifiestan por 
petequias y:equimosts. 

Nota: cuando un paciente sangra por una le- 
sión local v.g. una úlcera gástrica o unas várices 
del esófago se dice que tiene una hemorragia pato- 
lógica pero no un SH. 


Coaguiopatias 


Abreviaturas 

TPT: tiempo parcial de tromboplastina. TP: tiem- 

po de protrombina. ! 

a) Hemofilia. Es un trastorno hereditario (pg. 951). 
La transmiten las mujeres pero solo se presen- 
ta en los varones. Se manifiesta por hemorra- 


gias que generalmente aparecen después de 


traumatismos o de pequeña cirugía (amigda- 


lectomia, exodoncias); muy características son - 
las hemorragias intra-articulares (hemartrosis). 
Los casos severos se manifiestan desde temprana 
edad; los moderados, en la niñez y en la adoles: -. 
cencia. Existen dos clases: la hemofilia A, debida 

a deficiencia del factor VIII de la coagulación, y 

la hemofilia B, mucho menos frecuente, menos - 
severa y debida a deficiencia del factor IX. Para 

ver donde actúan estos factores revísese la guía 

Síndrome Hemorrágico. En los hemofílicos se 

encuentra un TPT alargado y un TP normal. 


b) Deficiencia de factores vitamina K dependien- 
tes: tales son los factores TX, X, VII y protrom- 
bina. Causas de esta deficiencia: a) Insuficien- 
cia hepática, b) Ictericia obstructiva, c) Mala 
absorción intestinal, d) Administración de an- 
ticoagulanites cumarínicos. 


En la figura 15.1 se visualizan las vías intrín- 
seca, extrínseca y común del proceso de coagula- 
ción; allí se ve que el TPT mide los factores de las 
vías intrínseca y común pero deja por fuera a la 
vía extrínseca (factor VIT), igualmente se ve que 
el TP mide los factores de las vías extrínseca y co- 
mún pero no mide los de la vía intrínseca. 


Aclarado lo anterior se podran entender las 
siguientes afirmaciones: Él 


1. En lla deficiencia de factores de la vía común 
(X, V y protrombina) hay prolongación de am- 
bos, el TPT y el TP., 


2. En la deficiencia del factor VIT hay prolonga: 
ción del TP pero no de TPT. 


3. El factor V opera en la vía común pero no es vi 
tamina K dependiente; su deficiencia prolongá 
el TP y el TPT pero no corrige con vitamina K; 


4. El factor IX opera en la vía intrínseca y es vita- 
mina K dependiente; su deficiencia no altera el 
TP, prolonga el TPT y corrige con vitamina K. 


e) Enfermedad de Von Willebrand (EVW: pg. 
640): el factor VW tiene dos funciones: servir 
de transporte al factor VIII de la coagulación 
y, en caso de ruptura del endotelio vascular, fa- 
cilitar la adhesión plaquetaria sirviendo como 
de puente entre las plaquetas y el endotelio. En 
la EVW estáñ disminuidos tanto el factor VIII 
como el factor VW (a diferencia de la hemofilia en 
que solo disminuye el factor VID. La EVW que 
se presenta en ambos sexos, está caracterizada 
por un defecto doble: tiempo de sangría prolon- 
gado y disminución del factor VIT. La signologia 
es consistente con este doble defecto: junto con 
el síndrome purpúrico pueden encontrarse, si el 
factor VII está muy disminuido, hematomas in- 
tramusculares, hemorragias y hemartrosis. Los 
síntomas y las pruebas de laboratorio varían de 
un tiempo a otro en el mismo paciente. 


Plaquetopatias 


La plaquetopenia o trombocitopenia (disminución 
de las plaquetas) puede ser debida a destrucción 
de las plaquetas, o a déficit de producción o.a au- 
mento de su consumo. Como se manifiesta por un 
síndrome purpúrico se le da el nombre de Púrpura 
trombocitopénica. 


Destrucción plaquetaria: 

Esta destrucción se hace a través de un proceso in- 

munológico (anticuerpos antiplaquetarios) y, según 

que tenga o no tenga una causa conocida, se divide 

en idiopática y secundaria. 

a) Púrpura tombocitopénica idiopática (PTD. Tie- 
ne dos formas clínicas: 

1. La PTI aguda que es más frecuente en los 
niños, a menudo se acompaña de fiebre, se 
manifiesta por petequias, equimosis y hemo- 
rragias, y es autolimitada: presenta remisión 
espontánea al cabo de 4 a 6 semanas. 


2. La PTI crónica que es más frecuente en los 
adultos, predomina en las mujeres y se ca- 
racteriza por la aparición insidiosa de un 
síndrome purpúrico y una larga historia 
de hemorragias (especialmente epistaxis 
y metrorragias); su curso es ondulante (re- 
caídas y remisiones). 


En ninguna de estas formas de PTI se en- 
cuentra esplenomegalia. 


b) Púrpura trombocitopénica secundaria. Ella 
va asociada con enfermedades que producen 
plaquetopenia bien sea por destrucción de las 
plaquetas mediante un mecanismo inmunoló- 
gico como ocurre en el Lupus Eritematoso Sis- 
témico, bien sea por invasión o destrucción de 
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Figura 15.1. Interpretación de las pruebas más comunes 
de coagulación sanguínea. Explicación en el texto. 


la médula ósea como se ve en las leucemias, 
en las anemias mieloptísicas y en las aplasias 
medulares. También la plaquetopenia puede 
ser secundaria a la ingestión de drogas como la 
quinina, la quinidina, la clorotiazida, la carba- 
mazepina, etc. (la lista de estas drogas figura en 
la guía síndrome hemorrágico). Nos resta estu- 
diar el mecanismo en que se produce aumento 
del consumo de plaquetas; tal es la llamada coa- 
gulación intravascular diseminada (CID). 


La CID (lamada también coagulopatía de con- 
sumo)es una situación que consiste en que a la cir- 
culación entran sustancias procoagulantes o a que la 
sangre se pone en contacto con superficies anormales 
lo cual da lugar a que simultáneamente se activen 
el proceso de coagulación y el de fibrinolisis; esto úl- 
timo hace que aparezcan en abundancia productos 
de desintegración del fibrinógeno (PDF). El continuo 
estimulo de la coagulación lleva a que también, de 
manera continua, se forme trombina lo cual, a su tur- 
no, hace que se consuman plaquetas y algunos facto- 
res de la coagulación. Lo dicho permite explicar que 
la CID sea un proceso en que, en forma paradójica, 
al tiempo que hay formación de trombos se presenta 
también un sídrome hemorrágico. La CID puede ser 
aguda o crónica. En la guía Síndrome Hemorrágico 
se expone cuales son las manifestaciones y los datos 
de laboratorio que caracterizan a la CID. Sus princi- 
pales causas se resumen en el cuadro adjunto. 


Los defectos vasculares ocasionan púrpura no acom- 
pañada de hemorragias significativas ni de disminu- 
ción de plaquetas. 


Púrpuro alérgica 
Henoch) 


Es el prototipo de las púrpuras vasculares. Consiste 
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COAGULACIÓN INTRAVASCULAR DISEMINADA 
(CID) 


CID aguda 


1 Complicaciones obstétricas: ejemplos porto: pte 
co, embolismo delig á A 


2. Infecciones: septicen 
3. - Daño tisular extenso: quemaduras, 
4. Estado de shock. 

5. Mordedura de algunas serpientes. 


raunas. severos 


CID: crónica 

1. Leucemias. 

Carcinomas. 

Síndrome urémico hemolítico; + 
Embolismo graso. : Li 
Vasculitis.: 


ap30w 


en una reacción de tipo inmunológico que afecta los 
capilares de la piel y de las mucosas. Los comprometi- 
dos usualmente son niños o jóvenes. Comienzo brus- 
co con fiebre y brote purpúrico que afecta preferente- 
mente las extremidades inferiores, las nalgas y con 
menos frecuencia el tronco; puede asociarse con una 
- urticaria siendo las lesiones entonces pruriginosas. 
Con cierta frecuencia se acompaña de poliartritis y 


de dolores abdominales debido a la extravasación de' 


sangre en las paredes intestinales. 


Otras vasculopatias son la telangiectasia hemo- 
rrágica hereditaria, la del escorbuto, las que acom- 
pañan al síndrome de Cushing y a la amiloidosis, 
la secundaria al uso de algunas drogas y la asocia- 
da con algunas enfermedades infecciosas como la 


Suplemento 


(Dirigido a los alumnos que no han hecho Patología de Órganos) 


Cuadro 15.1 


Síndrome purpúrico: * 


parición:aicualquier edad: 


: Predominio:en:mujeres... 


meningocóccemia, el tifo exantemático y las fiebres 
petequiales (ver guía Síndrome Hemorrágico). 


Para terminar“haremos un resumen de los 
criterios clinicos que permiten distinguir entre un. 
defecto vascular-plaquetario (síndrome purpúrico). 
y un defecto de coagulación (ver cuadro 15.1). 
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de recen: “úlceras crónicas en'las piernas. Otras veces 


crisis caracterizadas. : por: “disnea, fiebre, dolor 

abdominal; vómito y acentuación dela palidez; 
ellas: corresponden'a episodios de severa -dismi- 
: nución de: la: eritropoyesis: Recordamos que las 
¡nemias hemolíticas producen: ictericia con prédo- 
inio.de bilirrubina indirecta.:En la-EH se excreta 


xcesiva: contidad: de bilirrubina la que, al concen 


ceso estos pacientes hacen Jitlasis AS desdetem- 
ha prana, edad: La paisa de. Cogtabs es A El 


citosis.en el ext a. (o) des sangre y. de resistencia 
globular disminuida: y b) Que el mismo fenóme- 
¿no ocurre es tros, miembros dela familia: - 


4 por: “el: eritrocito € es onverlida, 
ox la vía anaerobia.o de Embden Me: 
restante: 10%. es ¡metabolizado por la 
PROA vía oxidativa de las pentosas: 


ay una serie de defectos delas enzimas ghi- 
litis del. glóbúulo: rojo: que ocasionan hemólisis, 
De estas enzimopatías la más frécuente es la defi- 
ciencia de glucosa 6 fosfato Ios (62D) 
(Pig. 15D 

Defecto de G6PD. La G6PD es la primera en- 
zima que opera en la vía:de las pentosas: Esta vía 
es importante: para el eritrocito porque es la que 
permite. la' regeneración del: NADPH. El -NA- 

“DPH actuando encadena con el glutatión: redu: 


 en:la reducción de: H202 a H20- debe: contarse 


a la acción de la: glutatión reductasa: la cual a 


discreta: Yi se «presenta por” o a veces” “apa: : 


ón -es tan discreta que la añemia - 
yla ictericia stán ausentes y el paciente puede”. 
lHevarsuuna vida normal: -Por épocas.se presentan 


cido (GSH) esla principal línea de defensa del: 
“eritrocito .contra'la agresión: oxidativa;. cuando. 
el eritrocito:es expuesto a una: droga oxidante” 
.se:forma peróxido de: hidrógeno (B202) el. cual E 
- :esreducido-por'el.GSH. mediante la acción de: 
"la glutatión peroxidasa. Para que haya ficacia- 


presencia del NADPH como 
:stán representádas 


elutatión: peroxidasa, de 
'GPD :conducen.en conse- 
la: reducción del: Ha0». 


, por: Santo. con: la'elasticidad 
os s cuales son secuestrados y li- 


) deden dañar severamente al 

antfestaciones. Cuando.un paciente 
con esta. defici la es expuesto/a ciertas sustan- 
cias;: especialmente drogas. como la. primaquina, 
las sulfas, o los; hi poglicemiantes' orales, dos: a 
cuatro. días después. sobreviene una hemólisis 
conreticulocitosis elevada y presencia de cuerpos 
de Heinz. La anemia se va acentuando durante 
los. .10:12; días: «subsiguientes. Luego. empleza-a 
mejorar ya: las -4-5 semanas llos: valores: hemá.- 


“ticos; quedan prácticamente: normalizados. De 


resto, estos individuos'gozan de- buena salud. En 


“general, el: efecto hemolítico delas drogas: está 


relacionado con la dosis; puede ni 
la dosis: no llega asu nivel crítico: 


- son los hematies: más viejós: «porque: ellos. han 
perdido: completamente su. actividad eaática: 


Hemoglobinuria: paroxística. nocturna 
(HPN): 


Enfermedad caracterizada ] por hemólisis. intra- 
vascular (y suconsecuencia más ostensible, la he- - 
moglobinuria), la: cual: usualmente es:más acen- 
tuada durante el sueño. Es:enfermedad crónica 
conexacerbaciones y remisiones espontáneas. La 


fragilidad: de los eritrocitos enla: HPN es debida 
«a. un defecto ntracorpuscular cuya exacta natu- 


raleza no:se coñoce pero que: parece consistir en 
una: sensibilidad aumentada: al complemento. 
Ne están precedidos de un pe- 


o o “de :pancito; nia:que puede evolucionar ha- 


“ciala aplasia dular; de ahí que:a:todo:paciente 


:conaneml: > Arlene haya: que hacerle pias 


con un continuo: suministro de GSH:; este GSH: - : ac A 
proviene del glutatión: oxidado: (GSSG) merced - < 
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Glucosa 


ESE de hematies. Como hemólisis int 

“lar:que: es, se acompañará de “aument: 

“hemoglobina «plasmática, “de disminución 

; - das: haptoglobinás; de hemoglobinuria: y 

Vía de las Pentonsas:G6PD.. 7]: Smosiderinuria.-Lia inspección: del extendido 
E AS -sañigre periférica: mostrará: numerosos h 

¿Heso distorsionados. y: dos es 


NADP 


Glucosa'6P 


Víade. cu 
Embden: ; 
Meyerhof* 


dE _Pentosa . 


de “estos: pas 
-(cerebra' . 
terminan 


Lóbulo anterior de la hipófisis 


AAN, 


NOA 
EN NS 


SEMIOLOGÍA ENDOCRINA 


Con profundización en la fisiopatología 


Para sentar con firmeza un diagnóstico endocrinoló- 
gico se necesita por lo general de datos de laborato- 
rio. Sin embargo, con bastante frecuencia es posible 
sospechar la presencia y, muchas veces, diagnosti- 
car clínicamente un buen número de entidades en- 
docrinas. 


Las hormonas secretadas por las glándulas en- 
docrinas intervienen en la regulación del crecimien- 
to, de la maduración, de la temperatura corporal, 
de la frecuencia cardíaca, de la tensión arterial y 
de la homeostasis. Por lo que se refiere a la piel y 
sus anexos diremos que el color, la contextura y el 
grosor de la piel, su pigmentación, la cantidad y 
distribución de la grasa subcutánea, la cantidad y 
distribución del pelo en la cabeza y del vello en la 


cara y el cuerpo, son fenómenos que en gran parte 
dependen de las funciones endocrinas. El desarro- 
llo de otros caracteres sexuales secundarios como 
las glándulas mamarias y los genitales externos 
son también un reflejo de las funciones endocrinas. 


A más del desarrollo mamario y de los geni- 
tales externos, entre el hombre y la mujer hay al- 
gunas otras diferencias somáticas. En la mujer los 
contornos corporales son más redondeados, las ca- 
deras son más anchas que los hombros, los muslos 
tienden a unirse hacia la parte media mientras que 
las piernas se dirigen un tanto hacia fuera; el borde 
superior del vello pubiano sigue una línea horizon- 
tal. El hombre, debido a la escasez de grasa y al 
delineamiento mas acentuado de la musculatura, 
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presenta contornos menos redondeados; en él los 
hombros son más anchos que las caderas, hay un 
espacio entre los muslos, las piernas tienden a di- 
rigirse hacia dentro y el vello del pubis se prolonga 
en dirección al ombligo. 


Lo relacionado con la simetría corporal, las 
proporciones esqueléticas, los cambios en la esta- 
tura, y los tipos constitucionales se estudian en el 
Capítulo 5 (Semiología Genera). 


Para iniciar el examen físico el paciente debe 
estar sentado, en forma erguida, con el tórax des- 
cubierto, las manos sobre los muslos y los hom- 
bros relajados. El examinador, colocado frente al 
paciente observará el tamaño, la configuración y 
la simetría de las distintas partes del cráneo y de 
la cara; se establecerá si hay hirsutismo o pigmen- 


taciones en la piel y las mucosas, y si al examen 


de los ojos se encuentra exoftalmos, queratopatía 
en banda, o cataratas. Luego con el paciente en 
decúbito se seguirá observando la contextura de 
la piel, la presencia o ausencia de vello axilar y 
pubiano, la presencia de pigmentaciones, el grado 


Nociones preliminares 


Funciones e interrelaciones del eje 
hipotálamohipofisario 

La hipófisis anterior produce seis hormonas princi- 
pales: la de crecimiento (GED, la luteinizante (LH), 
la folículoestimulante (FSH), la tiroestimulante 
(TSHD, la adrenocorticotrópica (ACTH) y la prola- 
ctina (PRL). La producción de estas hormonas esta 
controlada por un mecanismo de retroalimentación 
con punto de partida en la glándula blanco; como 
consecuencia, el nivel sanguíneo de una determi- 
nada hormona hipofisaria aumenta cuando hay 
insuficiencia de la respectiva glándula blanco; así, 
v.g. se produce elevación de la TSH cuando hay hi- 
potiroidismo. La hipófisis, a su turno, está contro- 
lada por el hipotálamo merced.a la. acción de unos 
mediadores químicos que del hipotálamo llegan a 
la hipófisis por la vía de los vasos del sistema por- 
ta hipotalámico; a dichos mediadores químicos se 
les da el nombre de hormonas de liberación; ellas 
son péptidos con un contenido de 3 a 44 aminoáci- 
dos; una excepción la constituye:la dopamina que 
es una monoamina proveniente del hipotálamo y 
que actúa inhibiendo la producción de PRL. Las 
hormonas liberadoras del hipotálamo son: la libe- 
radora de gonadotropinas (GnRH), la de tirotro- 
pina (TRHD, la de córticotropina (CRB), y la de la 
hormona del crecimiento (GRB). Cuando se sec- 
ciona el tallo hipofisario caen los niveles de GH, 
LH, FSB, TSH y ACTE, en tanto que el nivel de 


“gicas; así, por ejemplo, la mayoría de los varones:: 


de que la LH y la FSH tienen un solo factor de libe- 


de desarrollo mamario y se hará una cuidadosa 
observación de los genitales; no olvidar hacer ade: 
más una compresión de los conductos galactoforos.: 
y del pezón para ver si hay secreción láctea. La: 
técnica para la exploración física de la tiroides:se 
describe en el Capítulo 7 (Semiología del cuello). 


Con lo dicho hasta aquí se entenderá por qué 
una sistemática y cuidadosa observación de.la: 
configuración del cuerpo del paciente, así como del: 
estado de la glándula mamaria y de los genitales: 
es indispensable para la evaluación del sistema 
endocrino. 


Diremos finalmente que en esta evaluación debe : 
tenerse muy en cuenta la edad, el sexo y la raza por-:: 
que ellos son factores que pueden producir cambios. 
en los signos físicos o manifestaciones que enga- 
ñosamente podrían ser consideradas como patoló- 


de las razas indígenas son lampiños; no ir a tomar 
esta característica racial como signo de deficiencia; 
de andrógenos. 


1 


PRL se eleva lo cual confirma que sobre la PRL.el: 
hipotálamo ejerce una acción inhibidora; algunos 
distinguen entre hormonas y factores de liberación; 
por ahora, y para simplificar, usaremos solamente el: 
término hormona. Analizaremos a continuación un: 
poco mas a fondo las acciones de estas hormonas. 


LH y FSH (gonadotropinas) 


La GnRHA es un decapéptido que actúa sobre la hi- 
pófisis para que libere LH y FSH. A pesar del hecho 


ración, esas hormonas pueden secretarsé en forma! * 
separada e independiente; ello depende de la acción: 
retroalimentadora que sobre la hipófisis ejerza cada: 
una de las dos hormonas ováricas. El sexo también: 
influye sobre estos mecanismos: en el hombre la 
testosterona inhibe la secreción de 1,H; en-la mujer: 
la elevación de estradiol (durante-la fase de desa- 
rrollo folicular) estimula la producción de LH que::: 
se observa hacia la mitad del ciclo menstrual. 


Prolactina 


Ya dijimos que, a diferencia de lo que ocurre con: 
las demás hormonas, sobre la PRL el hipotálamo 
ejerce una acción inhibidora y que la dopamina es * 
el factor inhibidor; de paso queremos aquí anotar 
que la TRH estímula la producción de PRL.-Las: 
células productoras de PRL (actóforas) poseen... 
receptores para la dopamina; estas células consti: 
tuyen el 20% de la masa hipofisaria, pero durante 
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el embarazo aumentan hasta en un 70%; durante 
la gestación el incremento de los estrógenos placen- 
tarios estimula el crecimiento de las lactóforas y la 
producción de PRL; tal es la explicación de que du- 
rante el embarazo la hipófisis duplique su tamaño 
el cual vuelve a lo normal después del parto; la PRL 
prepara a las glándulas mamarias para la lactan- 
cia; los estrógenos inhiben la acción (no la produc- 
ción) de la PRL de tal modo que la lactancia no se 
presentará mientras los estrógenos no disminuyan, 
hecho que debe ocurrir después del parto. Lo que se 
refiere a los niveles séricos de PRL y a las demás 
causas de hiperprolactinemia se estudia en el tó- 
pico Amenorrea y en la Segunda etapa de la guía 
Amenorrea (CR. GPEP. 6* ed, pg 1037). 


ACTH y MSH 


El ACTH es producido por las células corticotrófi- 
cas que constituyen el 15% de la masa hipofisaria; 
el ACTH se sintetiza como parte de una gran molé- 
cula precursora, la pro-opiomelano-cortina (POMO); 
en la hipófisis anterior la POMC se rompe para dar 
ACTH y beta-lipotropina (LPB). Hoy se sabe que la 
que en un tiempo se llamó hormona estimulante de 
melanocitos (MSH) era un artefacto creado por las 
condiciones de extracción de la hipófisis; la MSH está 
contenida dentro de la beta-lipotropina (LPH) que 
es la porción terminal de la pro-opiomelanocortina; 
probablemente derivadas de la POMC hay varias 


Lóbulo anterior de la hipófisis" 
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Figura 16.1. Acción de las hormonas antehipofisarios. 


moléculas que funcionan como hormonas melano- 
citoestimulantes las cuales producen pigmentación 
de la piel y las mucosas a través del mecanismo de 
aumentar la síntesis de melanina en los melanocitos. 
Hoy día se tiende a reemplazar el término MSH por 
el de LPH para referirse a la hormona melanocito-es- 
timulante. En la insuficiencia suprarrenal primaria 
está aumentada la producción de POMC de la cual, 
como dijimos, se derivan el ACTH y la LPH; eso 
explica la pigmentación que acompaña a esa en- 
tidad. En la insuficiencia suprarrenal secundaria 
a hipopituitarismo está disminuida la producción 
de POMC y de ahí que en ella no se observe pig- 
mentación. 


GH (somatotropina) 

La hormona de crecimiento es necesaria para el 
crecimiento en longitud, y actúa directamente es- 
timulando la formación de otros factores de creci- 
miento análogos a la insulina (somatomedinas). 
La somatostatina es el mediador hipotalámico que 
inhibe la liberación de GH; la hormona liberadora 
de somatotropina (GRH) es la encargada de esti- 
mular la liberación de la hormona del crecimiento. 
El déficit de GH da lugar, en los niños, a estatura 
corta pero, en los adultos las manifestaciones son 
mínimas (finas arrugas en la cara y aumento de la 
sensibilidad a la insulina). El exceso de GH deter- 
mina gigantismo cuando actúa en los niños y acro- 
megalia cuando opera en los adultos. 


TSH (tirotropina) 


El déficit primario de la tiroides da lugar a hiper- 
trofia compensadora de los tirotropos (aumento de 
la TSH), y puede causar también discretas eleva- 
ciones de la PRL. El diagnóstico de hipotiroidismo 
secundario (por déficit de TSH) se realiza mediante 
la determinación de TSH con técnicas de alta sen- 
sibilidad. El hipertiroidismo hipofisario (inducido 
por TSH) es causado por la presencia de adenomas 
secretores de TSH. 


Hipopituitarismo (insuficiencia 
hipofisaria) 

Etiología: 

a) Tumores hipofisarios: especialmente los adeno- 


mas cromófobos y los craneofaringiomas son ca- 
paces de destruir el tejido hipofisario. 


b) Síndrome de Sheehan: infarto de la antehipóf- 
sis durante el parto. Explicación: la hipófisis se 
agranda al doble durante el embarazo pero el 
suministro de sangre no va parejo con el agran- 
damiento; ello hace que cualquier caída tensio- 
nal durante el parto pueda ocasionar un infarto 
de la glándula. * 


c) Cirugía de la región puede ocasionar daño a los 
tejidos hipotálamohipofisarios. 
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d) Causas menos comunes: sarcoidosis, hemocro- 
matosis, tuberculosis, micosis y enfermedad de 
Hand-Schúller-Christian. 


ifestaciones: 

En algunos defectos hipotalámicos congénitos solo 
hay deficiencia de GnRH y en consecuencia de LH 
y FSH lo que ocasiona amenorrea; estas pacientes 
presentan además anosmia (síndrome de Kallman). 
Cuándo las lesiones son progresivas (v.g. un tumor 
de lenta expansión) la primera en disminuir es la 
GH pero en el adulto ello pasa inadvertido; luego 
disminuye la LH lo cual en el hombre produce im- 
potencia y en la mujer oligo o amenorrea; en el hom- 
bre puede aparecer ginecomastia y disminución del 
vello facial (disminución de la frecuencia con que el 
paciente debe afeitarse). Con el tiempo en ambos 
sexos hay disminución del vello axilar y del pubia- 
no y la piel se torna fina y es asiento de numerosas 
arrugas especialmente periorbitarias. La FSH dis- 
minuye después de la LH. La siguiente hormona 
que disminuye es la ACTH y, como consecuencia, 
cae el nivel de cortisol, lo que conduce a una insufi- 
ciencia suprarrenal (1S) secundaria; en estos casos, 
y a diferencia de lo que ocurre en la insuficiencia 
«primaria, la pérdida de sodio es mínima ya que la 
producción de aldosterona no depende tanto del 


ACTH como del sistema renina angiotensina que * 


permanece indemne en la insuficiencia secundaria. 
Además, y haciendo igualmente contraste con lo 
que ocurre en la enfermedad de Addison (IS prima- 
ria) en que hay pigmentación, en la IS secundaria 
la piel presenta cierto grado de palidez. Finalmente 
disminuye la TSH y hace su aparición un hipoti- 
roidismo secundario que.se manifiesta por apatía 
e intolerancia al frío pero no por mixedema como 
ocurre en el hipotiroidismo primario. Los casos de 
hipopituitarismo severo tienden a entrar en coma, 
especialmente después de infecciones o de trauma- 
tismos aunque sean moderados. 


Tumores de la hipofisis 


Relaciones clínico patológicas. Hipersecreción de 
GH está asociada con macro adenomas acidófilos o 
con mixtos (acidofilo y cromófobo). Hipersecreción 
de ACTH y/o L.PH se asocia con microadenomas 
basófilos o mixtos (basófilo y cromófobo). Los más 
frecuentes de los tumores hipofisarios son los pro- 
ductores de prolactina; ellos, la mayoría de las ve- 
ces son cromófobos (esparcidamente granulados) 
y con mucho menos frecuencia son acidófilos (den- 
samente granulados). Como se ve, la clasificación 
convencional de estos tumores basada en la forma 
como las células se colorean puede ser engañosa. 


Manifestaciones 


Dependen de la hormona que el tumor produzca y de 


las compresiones de vecindad. La excesiva producción 


. Prolactinomas 


de GH da origen al gigantismo y a la acromegalia. 
La de ACTH conduce a la enfermedad de Cushing, y 
la de prolactina al síndrome de hiperprolactinemia. 
La cefalea es un síntoma frecuente. La compresión. 
del quiasma óptico se traduce por una hemianopsia 
bitemporal; si se comprimen los oculomotores (que 
van por el seno cavernoso) se presentará diplopía y 
estrabismo. Los tumores que crecen hacia arriba y 
comprimen el hipotálamo pueden causar obesidad y 
trastornos del sueño, de la sed, del apetito y de la re- 
gulación de la temperatura. 


Los craneofaringiomas son tumores que se desa-. 
rrollan a expensas de los restos de la bolsa de Rathke; 
ellos crecen lentamente y ocurren de preferencia en 
los niños; comprimen el quiasma, y en ocasiones el 
hipotálamo (ver atrás); producen trastornos del creci- 
miento; pueden ocasionar epilepsia y deterioro mental 
y, en fases avanzadas, hipertensión endocraneana. 


Acromegalia y gigantismo 


Son entidades producidas por adenomas acidófilos . 
ocromófobos productores de GH. Si aparecen antes 
del cierre epifisario producen el gigantismo; si des- 
pués de dicho cierre dan origen a la acromegalia. 
Resumiremos las manifestaciones de esta última: 
aumento del tamaño de los huesos (especialmente 
los planos) lo que se aprecia mejor en las manos, 
los pies, el reborde orbitario y el maxilar inferior; 
hay engrosamiento de la piel y agrandamiento de 
la lengua, los labios, la nariz y las orejas; puede 
haber visceromegalia. A la larga el proceso se de- 
tiene y aún puede pasar a'un estado de hipopitui- 
tarismo. Algunos pacientes se hacen diabéticos y/o 
hipertensos. En el capítulo 5 (Semiología general) : 
se presenta un dibujo del facies acromegálico y 
una foto de un paciente acromegálico, 


El Síndrome de Cushing se estudia en la guía 
y en el tópico Obesidad; y en el'capítulo 5 de la Se- 
miología se describen el facies y la distribución de 
la grasa en estos pacientes. 


Generalmente se trata de adenomas cromófobos pro- 
ductores de prolactina. Sus manifestaciones depen- 
den del sexo. En las mujeres producen el síndrome 
de “galactorrea-amenorrea”; la galactorrea aparete 
en un 40% de casos; pero si ambos fenómenos se pre- 
sentan en una mujer no embarazada hay un 80% de 
probabilidades de que la prolactina esté elevada y en 
la mitad de estos casos se encontrará un prolactino- 
ma. En los hombres los síntomas más frecuentes son 
la impotencia y la disminución de la libido; ocasio- 
nalmente pueden presentar galactorrea. 


Cualquier lesión del hipotálamo o del tallo hi 
pofisario, o cualquier droga que interfiera con la 
producción o la acción de la dopamina producirán. 
hiperprolactinemia. Todo esto se analiza con más. 
detalle en la guía y en el tópico Amenorrea. : 
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La función tiroidea es controlada por la TSH produ- 
cida por la hipófisis; a su turno, la secreción de TSH 
es controlada por la hormona liberadora de tirotro- 
pina (TRH) producida por el hipotálamo. Hay un 
mecanismo de retroalimentación de este sistema: 
si en la sangre aumentan la T3 y la T4 se frena la 
producción de TT'SH y viceversa. 


Los cambios en el nivel de TSH son el indica- 
dor más sensible de los cambios en la función tiroi- 
dea: un TSH bajo o ausente es indicador de hiper- 
tiroidismo y un TSH alto revela hipotiroidismo. 


Hipertiroidismo (HTD) 


Es el síndrome clínico que resulta de la exposición 

de los tejidos corporales a un exceso de hormonas 

tiroidianas. Se distinguen 3 tipos: 

o Tipolo enfermedad de Graves, mediada por un 
mecanismo inmunológico. 


> Tipo 1 o enfermedad de Plummer es debido a 
que un bocio nodular se torna hiperfuncionante. 


o Tipo UT consiste en que un nódulo solitario se 
torna hiperfuncionante. 


Enfermedad de Graves 


Es un desorden autoinmune en el cual una inmu- 
noglobulina G anormal se une a los receptores ti- 
roidianos para TSH ocasionando agrandamiento 
difuso de la glándula y estimulación de la produc- 
ción de T4. La enfermedad de Graves predomina 
en las mujeres entre los 30 y los 50 años de edad. 
Sintomatología: nerviosismo, cansancio, palpita- 
ciones, sudoración, intolerancia al calor, enfla- 
quecimiento, hiperperistaltismo intestinal que 
lleva a hacer deposiciones frecuentes. Signología: 
piel caliente y húmeda, temblor fino de las manos, 
taquicardia (es la manifestación más constante), 
pulso fuerte, ampliación de la tensión diferencial, 
R1 reforzado, arritmias, soplos fisiológicos (por 
aumento de la velocidad de la sangre). En cual- 
quier tipo de hipertiroidismo es usual encontrar 
fijeza de la mirada y lagoftalmos (ver examen de 
los ojos en el capítulo 9). 


Manifestaciones especiales de la enfermedad 
de Graves son las siguientes: 


1. Exoftalmos: el globo ocular es desplazado hacia 
delante por un aumento de la presión retrobul- 
bar debida a que los músculos extra-oculares 
pasan a ser asiento de una infiltración celular y 
mucinosa. 


2. Presencia de un bocio blando de moderado ta- 
maño sobre el cual es frecuente auscultar soplos. 


3. Mixedema pretibial: piel engrosada (aspecto de 


piel de naranja), levantada, hiperpigmentada y 
pruriginosa. 


Enfermedad de Plummer 


A diferencia de la enfermedad de Graves, no se 
acompaña de exoftalmos. Es la causa más frecuen- 
te de HTD en las personas de edad. Obviamente se 
palpará un bocio algo dúro y multinodular; de resto 
puede presentar los demás síntomas de HTD pero de 
ordinario menos marcados. 


Nódulo solitario hiperfuncionante 


Sus manifestaciones son similares a las de la en- 
fermedad de Plummer. 


Hipotiroidismo (HPT) 


El HPT se llama primario cuando es debido a cau- 
sas que están dentro de la glándula misma, y se- 
cundario cuando es debido a un déficit en la produc- 
ción de TSH por la hipófisis. Aquí solo trataremos 
del primario. Del secundario ya hablamos atrás al 
tratar del hipopituitarismo. 


Hipotiroidismo atrófico espontáneo 

En esta entidad se encuentran títulos altos de anti- 
cuerpos a antígenos tiroidianos; es por tanto enfer- 
medad autoinmune y puede acompañarse de otras 
entidades autoinmunes como la anemia perniciosa. 


Manifestaciones: en el HPT desarrollado se en- 
cuentran todas o algunas de las siguientes manifes- 
taciones: aumento de peso, cansancio, somnolencia, 
embotamiento, constipación, intolerancia al frío 
(criestesia), hipoacusia, cabello seco y frágil, cejas 
poco pobladas y que pueden faltar completamente 
en su tercio externo. Hay infiltración de diversos 
tejidos por mucopolisacáridos y las siguientes son 
sus consecuencias: voz ronca, hipoacusia, palabra 
arrastrada debida a la macroglosia, compresión del 
nervio mediano en el túnel carpiano; la infiltración 
de la dermis da origen a un engrosamiento de la 
piel que parece como si fuera asiento de un edema 
que no se deja deprimir (mixedema) y que es espe- 
cialmente notorio en los párpados, en las manos y 
en los pies (ver imágenes en el capítulo 5 “Semio- 
logía general”). Puede aparecer verdadero edema 
si el paciente entra en falla cardiaca secundaria a 
un corazón mixedematoso. Como consecuencia de 
la hipercolesterolemia que es frecuente en el HPT 
se acelera la ateromatosis lo que puede originar 
una coronariopatía. En el HPT se observa prolon- 
gación del tiempo de relajación de los reflejos ten- 
dinosos lo que se aprecia bien al tomar el reflejo 
aquiliano. 
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Hipotiroidismo acompañado de bocio 

Existe un bocio por carencia de yodo que puede 
alcanzar gran tamaño y que ocasionalmente se 
acompaña de HPT. En el capítulo 7, Semiología del 
cuello, se revisa la técnica del examen físico de la 
tiroides y se amplían los conceptos sobre el bocio. 
Con la política de iodinación de la sal ha disminui- 
do la incidencia del bocio endémico en Colombia. 


Para lo relacionado con el metabolismo del calcio y 
con la acción de la hormona paratiroidiana (PTH) 
revísense las nociones preliminares de la guía Dorso- 
lumbalgia (CR.GPEP. Celsus 6* ed. pg 600 y 601). 


Hiperparatiroidismo (MPPT) 


Cuando el HPPT fue identificado en 1920 los pa- 
cientes mostraban cambios óseos muy severos, li- 
tiasis renal recurrente y manifestaciones sistémicas 
acentuadas como consecuencia de la hipercalcemia. 
Ahora se diagnostica más precozmente y por eso la 
mayoría de los casos muestran menor severidad. 

El HPPT se lama primario cuando, a causa de 
una enfermedad primaria dela glándula, aumenta 
el nivel de parathormona y cón ello el nivel de la 
calcemia; y se llama secundario cuando una hipo- 
calcemia de cualquier etiología produce una hiper- 
función compensadora de las paratiroides. 


Manifestaciones del HPPT primario 


a) Esqueléticas: dolores óseos, deformidades óseas, 
fracturas espontáneas. 


b) Calcificaciones ectópicas: depósito de partículas 
cristalinas en la conjuntiva palpebral y opaci- 
dades alrededor del limbo corneal (queratopatía 
en banda). A 

c) LExitiasis urinaria, nefrocalcinosts. 

d) Dolores abdominales ocasionados muchas veces 
por la pancreatitis. o por la úlcera péptica que 
son frecuentes acompañantes del HPPT. 

e) Síntomas debidos a la hipercalcemia: poliuria, 
prurito cutáneo, náuseas, vómito, pérdida de 
peso, cansancio, debilidad, letargia, dificultad 
para concentrarse, disminución de la memoria, 
depresión. 


A más de la hipercalcemia (que es.el dato cla- 
ve para el diagnóstico) se encuentra hipofosfore- 
mia y aumento de la fosfatasa alcalina. . 

Notas: 1. En la uremia hay hipocalcemia y 
como consecuencia sobreviene un HPPT secundario 


que hace subir el calcio; pero tener en cuenta que * 


en la uremia hay hiperfosforemia. 2. La causa más 


La otra entidad en que se combinan bocio y 
HPT es la tiroiditis crónica de Hashimoto la cual es 
una enfermedad autoinmune que afecta especial- 
mente a la mujer; el bocio en estos casos tiene una | 
consistencia firme como de caucho; el 25% de casos. 
vistos por primera vez tienen hipotiroidismo pero 
la incidencia de este último aumenta a medida que 
pasa el tiempo. 


frecuente de HPPT primario es un adenoma de la 
glándula; con menos frecuencia es una hiperplasia, 
3. Asociación con el síndrome de neoplasias endo- 
crinas múltiples (NEM, en inglés MEN): el HPPT 
puede asociarse con tumores hipofisarios y tumores 
pancreáticos secretores de gastrina (MEN D, o tam- 
bién con feocromocitoma y carcinoma medular dela 
tiroides (MEN ID. 


Hipoparatiroidismo (HIPOPT) 


Causas 


1. Remoción quirúrgica de las paratiroides en el : 
curso de una tiroidectomía. 


2. HIPOPT idiopático el cual, con cierta frecuen- 
cia, hace parte de un síndrome autoinmune 
que compromete además a las suprarrenales, a 
los ovarios y a la mucosa gástrica; esto última 
ocasiona anemia perniciosa. E 


Manifestaciones 
Tetania, la cual puede ser: 


e  Latente: se evidencia mediante los signos de 
Chvostek y de Trousseau;.el primero consiste 
en percutir-el nervio facial adelante de la oreja: 
el signo es positivo si se produce una contrac- 
ción de los músculos faciales homolaterales y 
del orbicular; el signo de Trousseau se busca in-.: 
terrumpiendo durante 3 minutos la circulación 
del antebrazo; ello se obtiene inflando el man- 
guito del tensiómetro por encima de la. presión 
sistólica: se dice que el signo es positivo sl:si 
produce el fenómeno de la “mano de partero” 
que se describe a continuación. 


o Tetania manifiesta (hipocalcemia acentuada): 
aparece una contractura espontánea de los mús: 
culos distales de las manos y de los pies (espas- 
mos carpopedales); en las manos esta contrac- 
tura se traduce por flexión de la muñeca y de 
las articulaciones metacarpofalángicas "tinidá' a 
hiperextensión de las articulaciones interfalángi 

. cas y aducción del pulgar; es decir, los dedos. se 
agrupan alrededor del dedo medio y la palma: de 
la mano se ahueca (mano de partero). Cuands 
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la hipocalcemia es severa pueden presentarse 
convulsiones y estridor laríngeo. 


Efectos. de la hipocalcemia a largo término: 


+ Cambios ectodérmicos: hipoplasia dental y de- 
fectos del esmalte dentario, sequedad y desca- 


Hiperfunción corticosuprarrenal 


Hay 3 clases de esta hiperfunción: excesiva pro- 
ducción de cortisol (síndrome de Cushing), o de an- 
drógenos (síndrome adrenogenital congénito) o de 
aldosterona (aldostéeronismo primario). 


Sindrome de Cushing 


La excesiva producción de cortisol puede ser debida 
a tumor o a hiperplasia-de las suprarrenales, o a un 
tumor de la hipófisis productor de ACTH (general- 
mente un adenoma basófilo). . 

Manifestaciones: la más común es la obesidad 
con una distribución de la grasa en forma centrípe- 
ta (ver figuras en el Cap. 5 Semiología general). La 
grasa se acumula también en la región cervical pos- 
terior dando la “joroba de búfalo”. La cara redonda 
(de luna llena) y pletórica, y la boca “de pescado” 
hacen parte del facies cushingoide (ver Facies en 
el capítulo 5%. La hipertensión que se presenta en 
el 70% de los casos es el resultado de la acción cir- 
culatoria del cortisol unida a una cierta retención 
de sodio. 


Otros efectos del cortisol: 


» Aumento de la gluconeogénesis (producción de 
azúcar a expensas de proteínas y grasas) lo cual 
ocasiona hiperglicemia y glicosuria. 

o La acentuada destrucción de proteínas leva a 
la osteoporosis (dorsolumbalgia y fracturas pa- 
tológicas) y a una miopatía proximal: dificultad 
o imposibilidad para levantarse desde una posi- 
ción sentada. * a 

e Destrucción del tejido conectivo que explica la 
fácil aparición de equimosis y la presencia de 
estrías rosadas en las paredes laterales del abdo- 
men, las nalgas y los muslos. 


El ACTH también estimula la producción de 
andrógenos y, cuando ésta es acentuada, puede 
aparecer acné, hirsutismo y amenorrea. Los pacien- 
tes con Cushing con frecuencia sufren de depresión 
y en los niños hay retardo del crecimiento. 


Sindrome adrenogenital congénito (SAGC) 
Las hormonas corticosuprarrenales se derivan del 


mación de la piel, uñas atróficas, quebradizas 
y con presencia de surcos. 


+ Calcificación de los ganglios basales del ce- 
rebro ocasionalmente asociada con síndrome 
parkinsoniano. 


» Calcificación del cristalino que puede llegar a 
la formación de cataratas. 


colesterol; a través de una serie de pasos controla- 
dos.por enzimas se llega a la síntesis de los produc- 
tos finales: cortisol y aldosterona; en total actúan 6 
enzimas. Cuando falta una enzima no se sintetizan 
los productos finales y se acumulan los predecesores, 
algunos de los cuales tienen acción androgénica (oca- 
sionando virilización), y otros, acción mineralocor- 
ticoide retenedora de Na (lo que ocasiona hiperten- 
sión). Debido al proceso de retroalimentación (de que 
hablamos atrás) la disminución del cortisol plasmá- 
tico hace que la hipófisis aumente la producción de 
ACTH el cual estimula a la suprarrenal y hace que 
ella se hipertrofie; de ahí que al SAGC se le dé tam- 
bién el nombre de hipertrofia suprarrenal congénita. 


Las deficiencias enzimáticas de que hablamos 


«son tres: la de 21-hidroxilasa que se manifiesta por 


virilización y no se acompaña de hipertensión. Las 
otras dos, la deficiencia de 11-hidroxilasa y de 17-* 
hidroxilasa, se asocian con hipertensión. Vamos aquí 
a referirnos a la primera por ser la más frecuente y 
porque el autor tuvo la oportunidad de estudiar un 
paciente cuya fotografía reproducimos (pg. siguien- 
te). La deficiencia de 11-hidroxilasa imposibilita que 
la desoxicorticosterona (DOCA) pase a corticosterona 
y que el 11-deoxicortisol (compuesto S) pase a corti- 
sol; el metabolismo de estos predecesores se desvía 
hacia la vía androgénica ocasionando virilismo; y la 
excesiva actividad mineralocorticoide de DOCA y del 
compuesto S desemboca en una acentuada hiperten- 
sión arterial. El crecimiento de estos pacientes es 
normal antes del cierre epifisario; cuando las epífisis 
se cierran, lo que es apresurado por el exceso de an- 
drógenos, el crecimiento de los miembros se detiene 
pero el del tronco continúa lo cual, en conjunto, viene 
a dar la apariencia de un paciente de miembros cor- 
tos pero de tronco bien desarrollado; esto se aprecia 
bien en el paciente de la figura 16.2. 


Aldosteronismo primario (AP) 

Se da este nombre a una secreción excesiva y au- 
tónoma de aldosterona por un adenoma de la su- 
prarrenal; en unos pocos casos no hay adenoma 
sino una hiperplasia de la glándula. La aldoste- 
rona promueve la retención de Na y la excreción 
de K y de iones H* lo que conduce a un estado de 
bipokalemia y de alcalosis metabólica. 
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físico: de los distintos órganos y aparatos... 


Figura 16.2. Síndrome adrenogenital congénito. Caso es- 
tudiado por el autor (ver la nota al final del capítulo). 


Manifestaciones 

a) Hipertensión arterial usualmente poco severa. 

b) Consecuencias de la hipokalemia: debilidad mus- 
cular que puede llegar a la parálisis flácida, íleo 
paralítico. 

c) Nicturia, o sea inversión del ritmo diario de la 
producción de orina: se produce mas orina du- 
rante la noche que durante el día. 


d) Tetania, cuando la alcalosis es severa. 
e) Nefropatía hipopotasémica: daño en la capaci- 
dad renal de concentrar la orina y de excretar 


iones H+, el pH urinario se mantiene alrede- 
dor de 7. 


El paciente presenta poliuria y la densidad 
urinaria se sitúa en las proximidades de 1.010. 


Hallazgos secundarios: bicarbonato por enci- 
ma de 30 mEg/L y, con menos frecuencia, hiperna- 
tremia. A pesar de esta última, estos pacientes no 
hacen edema. El dato clave para el diagnóstico de 
AP es la disminución de potasio sérico (por debajo 
de 3 mEq/L). También se puede dosificar la: aldos- 
terona en el plasma (estará elevada). - 


Para completar conocimientos diremos algo 
sobre aldosteronismo secundario, el cual es cau- 


sado por condiciones situadas por fuera de la su- 
prarrenal; estas son condiciones que reducen el 
volumen arterial efectivo y en consecuencia dis- 
minuyen la presión que actúa sobre el aparato. 
yuxtaglomerular con lo cual se dispara el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. Las condiciones 
de que hablamos son: falla cardiaca, síndrome ne- 
frótico, cirrosis hepática, y obstrucción de una de 


las arterias renales (hipertensión renovascular). 


Hiperfunción de la medula suprarrenal 


El feocromocitoma es un tumor de la médula su- 
prarrenal productor de catecolaminas (adrenalina 
y noradrenalina). La entidad es muy poco frecuen- 
te; se asocia con neurofibromatosis en un 10% de 
casos. 


Manifestaciones 


a) Hipertensión arterial que es continua en el 50% 
de casos y paroxística en el otro 50%. 


Cefalea de comienzo súbito y corta duración 
(1-3 horas) asociada muchas veces con los pa- 
roxismos hipertensivos. ] 
c) Palpitaciones. 

d) Sudoración excesiva, ya continua, ya paroxística: 
e) Otras: nerviosismo, crisis de ansiedad, enfla- 
quecimiento, temblor, sensación de calor; obsér- 
vése su similitud con el hipertiroidismo; estos 
síntomas pueden ser constantes o paroxísticos 
acompañando a lós episodios de hipertensión. 


b) 


Circunstancias que en algunos pacientes pre- 
cipitan los ataques: compresión del abdomen, in- 
clinación del tronco hacia delante, fumar, reírse, 
estornudar o experimentar cambios de tempera- 
tura. En un 60% de casos se presenta hipotensión 
ortostática como consecuencia del bloqueo de la 
respuesta refleja al ortostatismo. 


Hipofunción corticosuprarrenal 


Enfermedad de Addison 


Con este nombre se designa a la insuficiencia su- 
prarrenal primaria (ISP). Recordamos que hay una 
insuficiencia suprarrenal secundaria (185) a insufi- 
ciencia hipofisaria (ver atrás hipopituitarismo). La 
atrofia idiopática de la glándula (debida a un proce- 
so autoinmune), la TBC suprarrenal y las micosis 
de la suprarrenal son las principales causas de 18P; 
causas más raras son la amiloidosis, las metástasis 
carcinomatosas y la hemorragia bilateral de la su- 
prarrenal. De todos modos la insuficiencia-supra- 
rrenal es entidad poco frecuente. 


Manifestaciones: A 
a) Hiperpigmentación de piel y mucosas; la de la ' 
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piel es más ostensible en la cara, el cuello, el 
dorso de las manos, los codos, las rodillas, las 
areolas, los genitales, los pliegues cutáneos y las 
cicatrices; las mucosas que se pigmentan son la 
mucosa oral y la vaginal. Esta pigmentación se 
debe a un aumento de la actividad melanocitoes- 
timulante que acompaña a la hipersecreción de 
ACTH (ver atrás hipófisis). Recordamos que en 
la ISS, en la que el ACTH está disminuido, no 
hay pigmentación. 

b) Hipotensión arterial consecutiva a la pérdida 
de sodio como consecuencia de disminución de 
la aldosterona; con frecuencia la hipotensión 
ortostática es acentuada. 


e) Trastornos gastrointestinales: anorexia, náusea, 


vómito, diarrea alternada con estreñimiento, do- 
lores abdominales. 


d) Pérdida de peso.' 


e) Calambres musculares debidos a la depleción 
de sal. 


£) Astenia, cansancio y somnolencia son fenóme- 
nos atribuidos a la hipoglicemia. 


Notas: 1. Cuando la depleción de Na y la resul- 
tante hipovolemia son acentuadas, disminuye el 
flujo renal y en la sangre aumentan los compuestos 
nitrogenados; tal es una de las formas de uremia 
prerrenal que se estudia en la guía y en el tópico 
Oliguria y Anuria. 2. La deficiencia de aldosterona 
ocasiona, por otro lado, retención de K lo que puede 
conducir a aparición de arritmias. 3. Los pacientes 
addisonianos toleran mal el estrés: como no pueden 
aumentar la producción de cortisol corren el riesgo, 
cuando sufren un fuerte estrés, de hacer colapso 
vascular que acentúa la hipotensión y les pone en 
peligro la vida. 


Nota sobre el paciente de SAGC. Se le había asignado el género masculino porque tenía un pequeño pene, 
cosa que no compaginaba con la virilización que se presénta en estos pacientes. Se supuso entonces que 
lo que se tomó como pene era un clítoris agrandado, y que el género que le correspondía al paciente era 
el femenino. A la laparotomía se encontraron unas trompas y un útero hipoplásicos y unas estructuras 
parecidas a ovarios lo cual fué confirmiado con el examen histológico. A los pocos meses la paciente murió 


de un accidente cerebrovascular. 
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Es natural que, cuando se examinan las extre- 
midades, el médico debe explorar los huesos y las 
articulaciones de la extremidad correspondiente. 
Por razones didácticas, y para incluir allí el exa- 


Para lo que se refiere a la anamnesis que hay que 
elaborar en pacientes que presenten disminución 
de la fuerza muscular (paresias o parálisis), dolo- 
res de causa neurológica o anestesias de las extre- 
midades véase el capítulo 19, Sistema Nervioso. 


La enfermedad arterial periférica más frecuen- 
te es la ateromatosis la cual, al obstruir las arterias, 
produce el síndrome de insuficiencia arterial (ver 
adelante). A estos pacientes hay que interrogarlos 
sobre: 


a) Otras manifestaciones de ateromatosis, v.g. car- 


diopatía coronaria o accidentes cerebro-vascula-- 


res, en ellos o en sus familiares, y 

b) Presencia de diabetes o alguna otra de-las en- 
fermedades hereditarias o adquiridas que se 
acompañan de hiperlipidemia. 


men de la columna vertebral, hemos hecho un ca- 
pítulo aparte bajo el título de Sistema locomotor, 
pero es obvio-que estos dos capítulos, el 17 y el 18 
deben estudiarse como un todo. 


Las hiperlipidemias se estudian en las nocio- 
nes preliminares de la guía Dolor torácico. 


A los pacientes que presenten un Síndrome de 
Raynaud (ver pg. 799) hay que: a) Interrogarlos so- 
bre síntomas que orienten hacia LES o Escleroder- 
ma (ver la guía Poliartropatías y el tópico de este. 
nombre en la página 193) y b) Interrogarlos sobre 
su oficio ya que el Raynaud puede presentarse en * 
quienes exponen sus manos a fuertes vibraciones: 


Adelante, en la exploración de las extremidades 
inferiores, se revisa el tópico de las tromboflebitis; 
allí se dice que ellas se dividen en superficiales y 
profundas, y se-describen las manifestaciones de 
las unas y las otras. Una historia de tromboflebitis 
superficial recurrente o tromboflebitis migratoria 
(TM) debe mover al médico a buscar una neoplasi 
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oculta especialmente si la 'PM se localiza en luga- 
res desusados como los brazos o la pared abdomi- 
nal. La TM hace parte de los llamados Síndromes 
Paraneoplásicos. 


Diremos algo sobre el síntoma dolor en las ex- 
tremidades. Puede aparecer dolor por compromiso 
neurológico o por enfermedad de las arterias, las 
venas o los linfáticos. El cuadro de la tromboflebi- 
tis y la linfangitis se describe adelante en semiolo- 
gía de las extremidades inferiores por ser en ellas 
donde con más frecuencia se presenta. Los dolores 
de tipo neurológico se estudian en el capítulo 19. 
Aquí vamos a referirnos solo a los dolores por en- 


fermedad arterial advirtiendo que ellos también 
predominan en los miembros inferiores. El dolor 
vascular, por compromiso de arterias o venas se 
estudia en el capítulo 12. 


Otros datos de Anamnesis en lo referente a 
articulaciones se estudian en el Cap. 18. Para lo 
relacionado con la cianosis ver el tópico 38 pg 335. 
Las adenopatías se estudian en el Cap. 7, pg 567. 
A todo paciente con hipocratismo digital hay que 
interrogarlo sobre sintomatología respiratoria, ya 
que son las enfermedades pulmonares las que es- 
pecialmente se acompañan de ese fenómeno. 


El examen de las extremidades proporciona infor- 
mación importante no sólo sobre la patología local 
específica de la región examinada, sino también 
sobre enfermedades sistémicas que allí se manifies- 
tan. Es de lamentar por tanto que éste sea un as- 
pecto un tanto descuidado en el examen físico de los 
pacientes. 


El examen de las extremidades se realiza me- 
diante la inspección y la palpación; sólo en situacio- 
nes especiales se utiliza la auscultación. Para poder 
examinarlas detenidamente en sus distintas caras 
y superficies es necesario ponerlas al descubierto 
en forma completa. Las extremidades superiores 
pueden examinarse con el paciente en cualquier 
posición. Las inferiores se examinan, para mayor 
comodidad, con el paciente acostado y luego, si las 
circunstancias lo permiten, en posición de pies o ca- 
minando. 


El examen debe ser sistemático: en el miem- 
bro superior debe comenzar por las manos y conti- 
nuarse hasta llegar a los hombros; y en el inferior 
comenzar en los pies y finalizar en las caderas. Es 
importante comparar una extremidad con la del 
lado opuesto con el objeto de observar la simetría o 
advertir la presencia de patología unilateral. A más 
de la simetría, en el examen de las extremidades 
se deben tener en cuenta las características de la 
piel, el pelo, las uñas, y el estado de los huesos y las 
articulaciones. Se deben palpar los pulsos y definir 
el estado de las arterias y las venas. Buscar si hay 
adenopatías y si existen movimientos anormales 
(v.g. temblor). 


MIEMBROS SUPERIORES 


Primero analizaremos los datos de exploración 
que son comunes a todo el miembro superior para 
luego estudiar la semiología propia de la mano, del 
antebrazo y del brazo. Mediante la palpación es 


necesario apreciar la temperatura, la humedad y 
la contextura de la piel. En el hipertiroidismo las 
palmas de las manos están húmedas y calientes. 
En el paciente nervioso se encuentran húmedas 
pero no calientes. En el mixedema (hipotiroidismo) 
la piel es áspera y seca. Todos estos son datos que el 
médico puede obtener simplemente en el momento 
de darle la mano al paciente para saludarlo. Luego, 
mediante la inspección, se aprecia si las extremida- 


des son simétricas como normalmente deben serlo; 


cuando hay defectos congénitos, atrofias segmenta- 
rias, inflamaciones unilaterales, deformidades trau- 
máticas, etc., se pierde esta simetría. 


Forma y tamaño 


Una de las causas de aumento de volumen de los 
miembros es el edema, que puede ser unilateral o 
bilateral. El edema aparece con más frecuencia y 
es más notorio en las extremidades inferiores por- 
que el líquido tiende a acumularse de preferencia 
en los sitios declives. El edema de la insuficiencia 
cardíaca y el de las nefropatías es más probable que 
sea bilateral. Igual cosa ocurre cuando el edema es 
debido a obstrucción de la vena cava superior o de 
la inferior. El edema es unilateral cuando las venas 
del brazo o de la axila se obstruyen por trombosis 
local o son comprimidas por tumores o adenopatías 
de vecindad. La obstrucción de los linfáticos gene- 
ralmente ocasiona edema unilateral (ver el Suple- 
mento sobre Edema al final del capítulo 12). 


El grado de desarrollo muscular de los miem- 
bros está en relación con la constitución física del 
individuo, con su estado nutricional y con el de- 
sarrollo del resto de su sistema muscular. Tiene 
mucho interés precisar si hay atrofias limitadas a 
grupos musculares de una determinada región, que 
pueden ser debidas'a enfermedades de la neurona 
motora periférica (ver Cap. 19, pgs. 906), a enfer- 
medades musculares o al simple desuso por falta 
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de movimiento, como ocurre en casos de fracturas 
o de enfermedades reumáticas crónicas. 


E anguíneos y linfáticos 


Normalmente, cuando el miembro está en posición 
declive, las venas se aprecian distendidas, y se co- 
lapsan siel miembro se eleva colocándolo a un nivel 
por encima de la cabeza. En la tromboflebitis de las 
venas axilares, junto con el edema y la cianosis, se 
aprecia dilatación de las venas del brazo. En el ca- 
pítulo 12 (sistema vascular periférica) se define y 
explica el fenómeno de la tromboflebitis. Si la trom- 
boflebitis es superficial, la vena puede palparse 
dura y dolorosa; habrá además rubor, calor e hin- 
chazón local. En caso de linfangitis se ven estrías 
longitudinales dolorosas. 


Se deben palpar las arterias radial y humeral 
(ver Cap. 12) para apreciar el estado anatómico 
de las paredes arteriales y darse cuenta de si los 
pulsos están normales, disminuidos o ausentes en 
ambos miembros o en uno de ellos (ver Fig. 17.1 y 
revisar la Semiología del pulso y de los vasos en los 
capítulo 4 y 12). 


Piel y Faneras 


Adelante, al hablar de la mano, se describirán al- * 


gunos cambios especiales de la piel de la mano y de 
las uñas. El eritema nudoso es una lesión de la piel 
que ocasionalmente se presenta en los antebrazos; 
se describe con detalle en miembros inferiores por- 
que allí es donde se localiza con más frecuencia. Lo 
mismo ocurre con el livedo reticularis. Los nódulos 
subcutáneos de la artritis reumatoidea se localizan 
en la cara dorsal del antebrazo, generalmente en 
su tercio superior. En caso de enfermedades hemo- 
rrágicas o purpúricas, tanto en el brazo como en el 
antebrazo y en la mano, pueden aparecer petequias 
en forma de pequeños puntos de color rojizo o mo- 


Figura 17.1. Palpación de los pulsos. A, carotídeo. B, humeral.-€, radial, D, cubital. 


rado que no desaparecen con-la presión. (Revísese 
además la semiología de la piel en el Cap. 6). 


Huesos y articulaciones 


Su exploración se estudia adelante en el capítulo 18. 


Semiología de la mano 


El examen de la mano es de gran utilidad pues en . 
ella se traduce el estado emocional y circulatorio. * 
del paciente, se manifiestan enfermedades neuro- 
lógicas, enfermedades sistémicas, y las enfermeda- 
des reumáticas imprimen en ella su sello caracte- 
rístico. Por eso los reumatólogos dicen que la mano 
es la tarjeta de presentación del paciente reumáti- 
co; creemos que esta afirmación no solo es válida 
para el reumático sino para cualquier paciente 
que vaya a la consulta del médico..A este respecto 
es útil el siguiente esquema: 


1. Tamaño pS : ¿ j 

En la acromegalía las manos son grandes y los de- 
dos anchos. En el mixedema hay un cierto abulta: 
miento de los tejidos blandos. Si el hipotiroidismo... 
se ha iniciado en época temprana la mano es pe: 
queña, los dedos cortos, la piel es amarillenta y se 
palpa gruesa y fría. En el síndrome de Marfan los 
huesos se alargan notoriamente lo que hace ver 
los dedos largos y delgados (aracnodactilia). 
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¿. Color y trofismo 


“Ala inspección se pueden apreciar cambios sugestivos 
* de distintas enfermedades. En la cirrosis hepática se 
presenta a menudo enrojecimiento de las eminencias 
tenar e hipotenar (eritema palmar de los cirróticos). 
Las micosis producen eritemas exudativos en los 
dedos y pliegues interdigitales. La cara dorsal de la 
mano es sitio de predilección para la dermatitis de la 
pelagra. La coloración de la piel de las manos puede 
suministrar datos sobre la profesión (pintores, tinto- 
reros) y sobre los hábitos individuales (color amarillo 
parduzco de la nicotina en los fumadores). 


En las manos se destacan los cambios de color 
y los trastornos tróficos que son consecuencia de 
alteraciones circulatorias. Así, por ejemplo, la cia- 
nosis, tanto la de tipo central como la de tipo peri- 
férico, se manifiesta notoriamente en las manos. A 
este propósito debemos puntualizar que existe ade- 
más una clase de cianosis que afecta solamente las 
extremidades en su porción distal y de ahí que se 
le dé el nombre de acrocianosis. La acrocianosis se 
acompaña de frialdad de las extremidades, es más 
frecuente en las mujeres y se exacerba con el frío. 
Existe otra condición llamada eritromelalgia que 
consiste en un enrojecimiento brusco y doloroso de 
los dedos, atribuido a una vasodilatación paroxísti- 
ca; la eritromelalgia'es más común en los hombres 
y es más frecuente en épocas calurosas. La cianosis 
se estudia en el capítulo 10, pg 610. 


Se da el nombre de fenómeno de Raynaud a un 
episodio de constricción de las pequeñas arterias o 
arteriolas de las extremidades, que ocasiona cam- 
bios de color de la piel de uno o varios dedos (ver lá- 
mina a color pg 719); estos cambios de color muchas 
veces consisten en palidez únicamente (fenómeno 
del “dedo muerto”), o en cianosis únicamente; con 
más frecuencia sin embargo, el episodio —que en los 
casos benignos es más bien de corta duración— co- 
mienza con palidez seguida de cianosis y finalmen- 
te de rubor. Durante el episodio no hay franco dolor 
sino sensación de entumecimiento y fenómenos pa- 
restésicos como sensación de alfilerazos o “dormi- 
miento” de los dedos comprometidos, los cuales se 
palpan fríos al principio del ataque; estos síntomas 
generalmente se desencadenan o se agravan cuan- 
do las extremidades se exponen al frío. Si el cuadro 
descrito no va asociado a una enfermedad conoci- 
da se le da el nombre de fenómeno o síndrome de 
Raynaud el cual predomina en mujeres jóvenes; y 
recibe el nombre de enfermedad de Raynaud si se 
asocia con determinadas enfermedades entre las 
que figuran: 


a) Colagenosís, (conectivopatías) especialmente es- 
cleroderma y lupus eritematoso sistémico. 


b) Enfermedades arteriales obliterativas. 


c) Presencia de crioaglutininas y crioglobulinas en 
la sangre. : 


d) Ocupaciones en que las manos están expuestas 


a fuertes vibraciones como las de los martillos 
neumáticos. 


La enfermedad de Raynaud a la larga puede 
producir necrosis superficial de los dedos. 


3. Examen de las uñas 


Este tópico se trata en detalle en el capítulo 6 (piel 
y anexos). 


4. Infecciones 


A las lesiones infecciosas de los dedos se les da el 
nombre de panadizos; si se extienden a la palma 
de la mano se llaman flemones; y si comprometen 
las vainas sinoviales se las denomina tenosinovi- 
tis. Los flemones, que son muy dolorosos, pueden 
estar localizados en el espacio comisural (entre las 
comisuras de los dedos), en el espacio tenar o en el 
espacio palmar medio por debajo de la aponeuro- 
sis palmar; en este último caso la concavidad de la 
mano se borra o inclusive se abomba. Las tenosi- 
novitis pueden ser. digitales solamente, o pueden 
ser digito-carpianas cuando se extienden al carpo 
(flemón en herradura). En las tenosinovitis muy 
agudas el dedo está totalmente edematizado con 
borramiento de los pliegues (dedo en salchicha), 
se halla en ligera flexión y su extensión es muy 
dolorosa y casi imposible. 


5. Posiciones y deformidades 


La parálisis de los distintos grupos musculares del 
antebrazo y la mano (ya sea por enfermedad de la 
neurona motora central como de la neurona motora 
periférica) provoca cambios que permiten orientar 
el diagnóstico con la sola inspección. Pondremos los 
principales ejemplos: mano de simio: se caracteriza 
por aplanamiento de la palma y porque el pulgar 
aparece llevado un poco hacia atrás y ha perdido 
la capacidad de realizar el movimiento de oposi- 
ción, todo lo cual se debe a la parálisis y atrofia de 
los músculos de la eminencia tenar por lesión del 
nervio mediano. La mano simiana puede acompa- 
ñarse de hiperextensión de la primera falange de 
los dedos índice y medio con flexión de la segunda 
y tercera falange de esos mismos dedos, lo que da 
un aspecto de garra (es la denominada garra. del 
mediano). Cuando se lesiona el cubital los afecta- 
dos son los dedos anular y meñique produciéndose 
igualmente hiperextensión de la primera falange 
y flexión de las otras dos; es la denominada garra 
del cubital (Fig. 17.2). La mano caída, es decir en 
flexión permanente se presenta cuando hay paráli- 
sis de los músculos extensores inervados por el ner- 
vio radial. En los casos de hemiplejía por lesión de 
la neurona motora central, tanto la mano como los 
dedos adoptan una posición en flexión acentuada y 
el antebrazo igualmente se halla flexionado y pe- 
gado al cuerpo. Ver guía Disminución de la fuerza 
muscular (CR.GPE. 6* ed. pg. 487). 
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Figura 17.2. 


En la tetania hay un estado de contractura 
de los músculos distales de manos y pies; en las . 
manos esta contractura se traduce por flexión de 
la muñeca y de las articulaciones metacarpofalán- 
gicas unida :a hiperextensión de las articulaciones 
interfalángicas y aducción del pulgar, es decir, los 
dedos se agrupan alrededor del medio y la palma 
de la mano se ahueca porque sus bordes interno y 
externo tratan de aproximarse: es la lamada mano 
de partero. La tetania tiene como causa principal la 
disminución del calcio en la sangre (ver hipoparati- 
roidismo, pg. 792). 
$. Anormalidades iendinosas 
Dedo en resorte. En la AR es común que se for- 
men nódulos en los tendones especialmente en los 
flexores; cuando estos nódulos son suficientemen- 
te grandes tienen dificultad para moverse dentro 
de su vaina sinovial a nivel de la raíz del dedo; 
el paciente a veces, en forma súbita, experimenta 
dificultad para extender la segunda falange sobre 
la primera; si se insiste en el esfuerzo-o se ayu- 
da con la otra mano se vence la resistencia lo que 
hace que el dedo se extienda bruscamente como 
un resorte. 


Los xantomas tendinosos son depósitos lipídi- 
cos que se ven en algunas hiperlipidemias y que se 
localizan de preferencia en los tendones extensores 
(Fig. 17.3); toman la forma de pequeñas -tumora- 
ciones blandas que se mueven hacia adelante y ha- 
cia atrás de acuerdo con el movimiento del tendón. 
Palpando el dorso de la mano mientras el paciente * 
extiende y flexiona varias veces. los dedos se pue- 


Deformación de 
la-mano derecha 
dando la llamada 
garra del cubital. 


den detectar pequeños xantomas lo que pondría 

sobre la pista de: hiperlipidemia. Repetimos que 
las hiperlipidemias frecuentemente se asocian con - 
ateromatosis. 


Figura 17.3. Xantomas'tendinosos sobre la. superficie de 
los tendones extensores. Ñ . 
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La contractura de Dupuytren-es una deforma- 
ción debida al engrosamiento, fibrosis y retracción 
de la aponeurosis palmar.-lo que traba los tendo- 
nes y hace que uno o varios dedos permanezcan 
en flexión; los mas afectados son los dedos anular 
y meñique; además se palpan nódulos duros sub- 
cutáneos en la palma a nivel de la base del dedo 
anular; su causa es desconocida. 


7. «Procesos articulares 


En caso de inflamación articular (artritis) las ar- 
ticulaciones de la mano se apreciarán hinchadas, 
dolorosas y calientes y, ocasionalmente, se verán 
enrojecidas: En la artritis reumatoidea y el lupus 
eritematoso sistémico, esta inflamación se locali- 
za en forma muy característica en la articulación 
interfalángica proximal de los dedos de las manos 
ocasionando un ensanchamiento o abultamiento 
en la parte media del dedo y de ahí el nombre de 
dedos fusiformes que se les da a los que presentan 
esta deformación (Fig. 17.4 y 17.5). 


Si la inflamación articular persiste por largo 
tienpo puede llevar a la anquilosis o sea a la pérdi- 
da total o parcial del juego articular debida a bridas 
fibrosas periarticulares (anquilosis fibrosa) o a puen- 
tes óseos (anquilosis ósea). La inflamación articular 
de larga evolución da lugar a una serie de deforma- 
ciones lentamente progresivas como consécuencia de 
la atrofia muscular, de las retracciones tendinosas 
de vecindad y del debilitamiento de los ligamentos 


A. Dedo en cuello de cisne. 


8 


B. Dedo en botonera. 


C. Desviación cubital de 
los dedos 


lo que necesariamente ocasiona subluxaciones. 
Vamos a mencionar y describir algunas de estas 
deformaciones: 


o Desviación cubital de los dedos, cuando se in- 
clinan todos hacia el borde cubital de la mano 
como si los empujara un golpe de viento. 


o El pulgar en silla de montar, consiste en la hi- 
perextensión de la articulación interfalángica. 


+ Los dedos en cuello de cisne caracterizados por 
hiperextensión de las articulaciones interfalán- 
gicas proximales cón flexión de las interfalángi- 
cas distales. 


» La deformidad en botonera que consiste en 
flexión de la articulación interfalángica proxi- 
mal e hiperextensión de la articulación interfa- 
lángica distal. 


+ El dedo en gatillo, cuando después de haberlo 
flexionado, el paciente es incapaz de extender 
ese dedo, teniendo que ayudarse con la otra 
mano para poder conseguirlo; es producido por 
tenosinovitis a la altura de la cabeza de los me- 
tacarpianos. 


Todas estas alteraciones se ven en los casos 
avanzados de artritis reumatoidea (Figs. 17.4, 17.5 
y 17.6). En la figura 17.7 se aprecia la atrofia mus- 
cular en un caso de AR. 

Una deformación característica de la artrópa- 
tía degenerativa son los nódulos de Heberben, lo- 


/ Y 
D. Dedos fusiformes 


Figura 17.4. Deformaciones de la mano en la artritis reumatoidea. 
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Figura 17.5. Dedos fusiformes de la artritis reumatoidea. 


calizados en las articulaciones interfalángicas dis- 
tales; consisten en engrosamientos redondeados de 
consistencia dura, ligeramente dolorosos, de tama- 
ño variable, casi nunca más grandes que una arve- 
ja y que a la vista se aprecian como abultamientos 
de las caras interna y externa de las articulaciones 


mencionadas; corresponden a osteofitos marginales * 


que-se forman en la base de las falanges terminales 
(Fig. 17.8). Cuando formaciones de esta índole se 
sitúan en las articulaciones interfalángicas proxi- 
males se les da el nombre de nódulos de Bouchard; 
estos últimos podrían ensanchar los bordes de las 
articulaciones interfalángicas proximales dando a 
los dedos un aspecto que podría confundirse con los 
dedos fusiformes de la artritis reumatoidea. 


Los nódulos de Heberden y Bouchard no deben 
ser confundidos con los tofos característicos de la 
gota. Los tofos no son otra cosa que conglomerados 


Figura 17.7. 

Acentuada atrofia de los 
músculos interoseos en un caso 
de artritis reumátoidea. 


Figura 17.6. Deformaciones de la artritis reumatoidea 
avanzada. ” 


de urato monosódico en los cartílagos, en el periostio,..: 
en los tendones, etc. No tienen localización predilec- : 
ta como sí la tienen los nódulos atrás mencionados, : 
y su tamaño y consistencia son muy variables. En-su, 
iniciación los tofos 'son pequeños y duros pero al cre-: 
cer alcanzan grandes dimensiones y se reblandecen 

llegando a abrirse y a vaciar su contenido hacia el: 
exterior. Sila piel que recubre el tofo es delgada se: 
transparenta la coloración blanquecina de los ura- 

tos. (Fig. 17.10 y lámina a color pg. 551). 


2. Hipocratismo digital (dedos en palillo de 
tambor) 

Este término se usa para referirse a una deforma- 

ción de los dedos descrita por Hipócrates. Su pre- 

sencia tiene gran significado diagnóstico ya que 

es importante manifestación de diversas enfer- 
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Figura 17.8. Nódulos de Heberden. 


medades especialmente respiratorias y circulato- 
rias. El fenómeno es el resultado de un crecimiento 
o esponjamiento del lecho ungueal lo que empuja 
gradualmente hacia arriba la parte proximal de la 
uña; los cambios básicos consisten en aumento del 
flujo y vasodilatación de las arteriolas y capilares 
con formación de edema intersticial en las últimas 
falanges de los dedos. La mayoría de las veces esta 
vasodilatación es consecutiva a estados de hipoxia 
(hipocratismo cianótico); con más rareza el fenó- 
meno se halla asociado con algunas enfermedades 
digestivas que cursan sin disminución de la satu- 
ración de oxígeno en la sangre arterial (hipocra- 
tismo no cianótico). Revísese en el cuadro 17.1 la 
etiología del hipocratismo. 


El hipocratismo se diagnostica mediante la 
inspección y la palpación. Cuando a un individuo 


Figura 17.9. Tofos gotosos 


normal se le examina de perfil la última falange de 
uno de los dedos de la mano se ve que el extremo 
proximal de la uña forma un ángulo de unos 160" 
(abierto hacia arriba) con los tejidos blandos que 
cubren la raíz de esa uña (ángulo de Lovibond). Los 


signos más precoces de hipocratismo son: 


a) La obliteración del ángulo de Lovibond el cual 
Nlega a los 180? y más tarde los sobrepasa como ' 
se observa en las figuras 17.11 y 17.12. 


b) El signo de la uña flotante: se coloca la última 
falange del dedo del paciente sobre las yemas 
de los pulgares del examinador quien, con las 
puntas de sus dedos índices, hace ligera pre- 
sión sobre la cara dorsal del dedo examinado, 
por encima de la base de la uña (Fig. 17.13); 
normalmente se puede percibir una muy dis- 


Figura 17.10. Múltiples tofos gotosos en ambas manos(ver lámina a color pg. 551). 
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sico de los distintos:órganos y aparatos: : 


Cuadro 17.1 . Al progresar el hipocratismo la uña se va encor- 
HIPOCRATISMO vando, tanto en sentido longitudinal como trans- 
versal, hasta que toma la apariencia de lo que se 
ha denominado uñas en vidrio de reloj; al mismo * 
tiempo los tejidos blandos de la última falange se 
van hipertrofiando hasta tomar el aspecto de pali- 


Enfermedades pl mona 


Infecciosas E ¿ E Yo de tambor. El tejido del lecho ungueal se torna 
< Bronquiectasia : Es 


>» :ADSCESO: Cerati 
Ea Empiema pleural 


esponjoso y la uña está adherida con poca firmeza. 
También puede verse hipocratismo en los dedos de 
los pies. En la figura 17.12 están esquematizados - : 
los grados de progreso del hipocratismo. El hipo-* 
cratismo avanzado consta de-dos elementos funda- 
mentales: hipertrofia de los tejidos blandos de la 
última falange e incurvación de las uñas tanto en 
sentido longitudinal como en sentido transversal. 
La asociación de estas deformaciones, como decía- 
"mos atrás, da a las uñas el aspecto conocido con 
el nombre de uñas en vidrio de reloj, y a los dedos 
vistos en toda su longitud con su extremidad en: ; 
sanchada, les da la apariencia que clásicamente se 
conoce con el nombre de dedos en palillo de tambor 
(Fig. 17.14). Cuando la condición avanza aún más 
puede aparecer la osteoartopatía pulmonar que se 
reconoce por la aparición de engrosamiento y dolor 
de las articulaciones de las muñecas y los tobillos. 


Es necesario no confundir el hipocratismo con 
las uñas curvas pero normales que se ven en algu: 
nas personas, ya que superficialmente presentan 
cierta semejanza y no raramente han sido confun- 
didas; el rasgo distintivo es el ángulo de la base de 
creta fluctuación; el signo se hace positivo cuando e PEN an 1 como se ha pe en la ndo 

; , di A en las uñas curvas normales sigue siendo 
la fluctuación es muy acentuada pudiéndose le de 160”. 
gar en tales casos a tener la impresión de que la 
uña está flotando libremente sobre su lecho. 


A A 

) PRECOZ 
UÑA NORMAL RECTA 

o MODERADO 
UÑA NORMAL CURVA 7 


AVANZADO 
HIPOCRATISMO PRECOZ 


E 


Figura 17.11. El ánguio de la base de la uña. A. en. un Figura 17.12. Aspecto de los dedos en las etapas. progres E 
dedo normal B. en un dedo normal con uña encorvada y sivas del hipocratismo. A. Precoz, B. Moderado. C. Ava 
C. en un dedo'con hipocratismo precoz. zado z 
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Figura 17.13. Prueba de fluctuación en la base de la uña. 


92. Contractura isquémica de Volkman 


Producida por acortamiento de los músculos flexo- 
res del antebrazo, secundario a isquemia compre- 
siva (producida v.g. por prolongado enyesado del 
antebrazo). Se manifiesta por una mano “en ga- 
rra” en el momento en que la muñeca se coloca 
en extensión, fenómeno que desparece al colocar 
la muñeca en flexión, y reaparece al volver a colo- 
carla en extensión. : 


10. Movimientos anormales 


En el hipertiroidismo se encuentra un temblor fino 
de las manos que se pone en evidencia haciendo que 
el paciente las extienda; para apreciarlo más clara- 
mente se coloca una hoja de papel sobre el dorso de 
los dedos. En el parkinsonismo existe el denominado 
temblor de reposo. En la esclerosis múltiple se pre- 
senta el fenómeno contrario es decir que el temblor 
aparece cuando se intenta hacer un movimiento. Los 
movimientos de la corea son desordenados, sin ritmo, 
bruscos, especialmente visibles en los miembros su- 
periores. Estos y otros movimientos anormales de 
etiología neurológica se estudian en semiología del 
Sistema Nervioso (Cap. 19, pg. 893). La anormali- 
dad neurológica más característica del precoma he- 
pático es el llamado aleteo de las manos o asterixis 
(flapping tremor); se pone en evidencia haciendo 
que el paciente extienda sus miembros superiores 
y separe sus dedos; se observan entonces rápidos 
movimientos de flexión y extensión a nivel de la ar- 
ticulación de la muñeca y de las articulaciones me- 
tacarpofalángicas; en el coma declarado el temblor 
desaparece pero ocasionalmente puede lograrse 
que aparezca elevando los miembros y produciendo 
una hiperextensión de la muñeca. 


11. Otros hallazgos 


Dos raras lesiones que asientan en las extremida- 
des de los dedos son: 


A do 


Figura 17.14. Hipocratismo visto en la mano en conjunto. 
Obsérvese los dedos en palillo de tambor y las uñas en 
vidrio de reloj, 


a) Los nódulos de Osler característicos de la en- 
docarditis infecciosa subaguda: son pequeños 
(como cabeza de alfiler), dolorosos y ubicados en 
las yemas de los dedos; son debidos a pequeñas 
embolias que ocluyen los vasos cutáneos; son 
transitorios con una duración de cuatro sema- 
nas en promedio. 


b) El glomangioma, que es un pequeño tubérculo 
de las yemas de los dedos o de los lechos un- 
gueales, que ocasiona intenso dolor paroxísti- 
co, ya sea espontáneo, ya sea provocado por la 
presión o por el frío. 


La irritación de los nervios cubital, mediano o 
radial produce dolor que se irradia a las áreas co- 
rrespondientes a cada uno de estos nervios (Fig. 
17.15). La patología causante de estos dolores pue- 
de ubicarse en cualquiera de las regiones compren- 
didas entre la columna cervical y la extremidad 
distal del nervio. La falta de fuerza o debilidad de 
las manos puede ser el reflejo de una enfermedad 
neuromuscular, articular o sistémica; esta debili- 
dad (apreciada mediante la fuerza con que el pa- 
ciente aprieta la mano del médico) asociada con 
dolores articulares es característica de la artritis 
reumatoidea. 


Debilidad que se va acentuando con las repeti- 
das contracciones de un grupo muscular debe hacer 
pensar en miastenia gravis. Incapacidad de abrir 
los dedos después de hacer puño apretado caracte- 
riza a la miotonia distrófica. E 


Debilidad de la mano asociada con dolor en el 
territorio del nervio mediano sugiere la presen- 
cia de un desorden local conocido como síndrome 
del túnel carpiano; este síndrome es debido a la 
compresión del mediano cuando pasa por el túnel 
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Nervio mediano 


Nervio cubital 


Nervio radial 


Nervio mediano 


Nervio cubital 


B 


Figura 17.15. Areas cutáneas de distribución de los nervios cubital, mediano y radial. A. Cara posterior, B. Cara anterior. 


formado por los huesos del carpo y el ligamento 

transverso del mismo; manifestaciones: 

1. Parestesias (hormigueos) y dolor en la cara pal- 

“mar de los dedos pulgar, índice, medio y mitad 
radial del anular. 


2. Provocación de estas parestesias y/o del dolor 


al percutir el mediano en la cara palmar de lá 
muñeca (signo de Tinel Fig. 17.16). 

3. Debilidad de los músculos de la eminencia tenar: 
el pulgar pierde fuerza para los movimientos de 
aducción, oposición y flexión: signo de Froment 
(Fig. 17.17). 

4. Otra prueba útil es la de ordenar al paciente 
que extienda el codo y al mismo tiempo haga 
una extensión (dorsiflexión) forzada de la mano 
por un minuto; con ello se distiende el nervio 


mediano y la aparición de dolor y/o parestesias 
sugieren el diagnóstico. 


Con menos frecuencia el cubital puede tam- 
bién ser comprimido al pasar por el llamado canal 
de Guyon, caso en:el cual las parestesias y el dolor 
se situarán en el área de distribución del cubital. 


Muñeca 


La articulación de la muñeca con frecuencia se ve 
comprometida en las poliartritis (artritis reuma- 
toidea y colagenosis); en tales casos la articulación * 
estará hinchada, dolorosa y tendrá limitados sus 
movimientos; en el dorso de la muñeca suele apa-:., 
recer un pequeño tumor redondeado, duro, irre- 
ducible, rara vez doloroso, que se hace más pro- 


Figura 17.16, 
Signo de Tinel (en * 
el síndrome del 
túnel carpiano). 
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Figura 17.17. Signo de Froment. A. Aductor del pulgar 
normal. La capacidad de flexión de la falange distal se ha- 
lla intacta. B. Aductor del pulgar paralizado (signo de Fro- 
ment). Para sostener la hoja debe adoptar una posición de 
los dedos que no requiera la flexión. Ñ 


minente al flexionar la mano: es el quiste de las 
vainas tendinosas que se conoce con el nombre de 
ganglión (Fig. 17.18). 

La Tenosinovitis de De Quervain consiste en 
un engrosamiento por inflamación de las vainas 
tendinosas del abductor largo y el extensor corto 
del pulgar a su paso por un túnel sobre la apófi- 
sis estiloides del radio y se manifiesta por dolor, el 
cual se exacerba al presionar dicha apófisis; en esta 
enfermedad el movimiento de desviación cubital de 
la mano o del pulgar es muy doloroso; si se coloca 
el pulgar en flexión forzada y total oposición hasta 
tocar la raíz del meñique y se provoca luego un mo- 
vimiento de desviación cubital forzada aparecerá 
dolor agudo a nivel de la apófisis estiloides radial. 


Brazo y antebrazo 


Lo relacionado con edema, cambios de color, alte- 
raciones vasculares, eritema nudoso y livedo reti- 
cularis ya fue expuesto atrás y será ampliado en la 
semiología de las extremidades inferiores. El tama- 
ño y forma del brazo y el antebrazo pueden estar 
alterados en casos de atrofias musculares, huxacio- 
nes, fracturas, tumores o trastornos metabólicos 
del esqueleto, enfermedad de Paget y osteogénesis 
imperfecta. 


Normalmente el antebrazo' no sigue una lí- 
nea recta con el brazo sino que forma un pequeño 


Figura 17.18. Localización común del ganglión. 


ángulo de abducción. Si este ángulo se acentúa 
por desplazamiento anormal del antebrazo hacia 
afuera se tiene la deformidad llamada cúbito valgo 
ocasionada generalmente por fractura del tercio in- 
ferior del húmero; el caso contrario o sea la forma- 
ción de un ángulo de aducción por desplazamiento 
del antebrazo hacia adentro constituye el cúbito 
varo, este último fenómeno es más frecuente que el 
anterior y, casi siempre, debido a fractura humeral. 
El codo es sitio frecuente de localización de xanto- 
mas, tofos y nódulos subcutáneos. La bursitis, (a 
veces traumática) del olécrano se presenta como un 
tumor en forma de bolsa de consistencia renitente 
ya que su contenido es líquido (Fig. 17.19). La gota 
y la artritis reumatoidea pueden también ser causa 
de esta bursitis. 


En la epicondilitis lateral o externa (codo de 
los jugadores de tenis) existe dolor en la cara ex- 
terna del codo con irradiación a la cara dorsal del 
antebrazo; a la palpación se comprueba que hay 
dolor localizado en la parte anterior del epicóndilo 
externo del húmero; este dolor se acentúa cuando 
el paciente, con su antebrazo en pronación, extien- 
de la muñeca contra una resistencia. En la epicon- 
dilitis medial o interna (codo de los jugadores de 
golf) el punto sensible es el epicóndilo interno y la 
flexión de la muñeca contra resistencia intensifica 
ese dolor. 


Cuando se explora el brazo es importante pal- 
par el nervio cubital a la altura de la corredera del 


A 


Figura 17.19. Bursitis del olécrano. Obsérvese el aspecto 
tumoral de la lesión. 
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epicóndilo humeral. Allí este nervio se aprecia en- 
grosado en casos de lepra. Igualmente debe palpar- 
se el ganglio epitroclear que está arriba y detrás 
de la troclea del húmero; este ganglio se encuentra 
aumentado de tamaño en infecciones de la mano y 
el antebrazo, así como en la lúes secundaria y en un 
buen número de casos de artritis reumatoidea. 


La región axilar se examina con el brazo en aduc- 
ción y después en abducción; se palpan los ganglios 
hipertróficos en caso de enfermedades hematológi- 
cas, metástasis de tumores de vecindad y en infec- 
ciones del miembro superior (foliculitis, abscesos, 
etc.). Véase el cuadro de clasificación etiológica de 
las adenopatías en el capítulo 7 (pg. 567). 


Hombro 


Los tumores de la cabeza del húmero (sarcomas, 0s- 
teomas) ocasionan marcada deformación y agranda- 
miento del hombro, En las huxaciones de la articula- 
ción escápulo-humeral se produce un aplanamiento 
del hombro ya que en estas condiciones la cabeza 
del húmero deja de estar situada por debajo del 
deltoides. Si la luxación es anterior, la cabeza hu- 
meral se palpa en la región anterior del hombro y el 
brazo se halla colocado en rotación externa y ligera 
abducción. Si la luxación es posterior el brazo está 
rotado hacia adentro y el paciente no puede hacerlo 
rotar hacia afuera. . 


La articulación del hombro puede verse com- 
prometida en procesos de poliartritis pero, como 
es una articulación profunda, muchas veces no se 
aprecia el aumento de tamaño o la hinchazón de la 
inflamación y así esta artritis, con frecuencia, solo 
se manifiesta por dolor, limitación del movimiento 
y atrofía por desuso de los músculos de la cintura 
escapular. En la entidad denominada bursitis sub- 
deltoidea, el paciente experimenta dolor acentua- 
do al mover el brazo hacia la abducción y el médico 
despierta dolor al presionar sobre el acromion. 


Algún tiempo después de un infarto miocárdi- 
co el paciente puede comenzar a presentar dolor en 
el hombro unido a dolor y trastornos tróficos en la 
mano constituyendo el llamado síndrome hombro- 
mano que no es otra cosa que una distrofia sim- 
pática refleja. 


MIEMBROS INFERIORES 


Lo mismo que para los miembros superiores, co- 
menzaremos mencionando los datos de explora- 
ción que son comunes a toda la extremidad para 


entrar luego a estudiar la semiología propia del 


pie, de la pierna y del muslo. 


Para examinar los miembros inferiores márO que 
descubrirlos completamente con el fin de observarlos 
en conjunto y ver si hay alteraciones en su simetría. 
Cambios en la simetría pueden ser debidos a defectos 


. de crecimiento. 


que sugieran la presencia de cardiopatía (ca: 


congénitos, traumatismos, atrofia muscular, artropa- 
tías unilaterales y. edema unilateral. 


Si se sospecha que hay acortamiento de un 
miembro se debe comparar su longitud con la del - 
miembro opuesto utilizando una cinta métrica 
tendida de la espina ilíaca antero-superior a la 
punta del maleolo interno. Si se sospecha que un 
miembro está aumentado de volumen debe medirse 
su perímetro y compararlo con el del lado opuesto 
medido a la misma altura. 


Acortamiento de un miembro puede verse en 
los siguientes casos: luxación congénita de la ca- 
dera, TBC articular, necrosis aséptica de la cabeza 
femoral, pseudoartrosis de la tibia o el fémur, e in- 
actividad prolongada del miembro durante la fase 


Tamaño y forma 


El volumen de los miembros inferiores depende 
en gran parte del estado nutricional del individuo. 
Las personas con obesidad exógena (por .exceso 
de ingesta calórica) por lo general también tienen 
obesas las piernas; en cambio, en algunas formas 
de obesidad endógena (por ejemplo, enfermedad 
de Cushing) el aumento de volumen tiene una dis- 
posición centrípeta es decir se localiza más hacia 
el tronco y,-en consecuencia, las piernas compara- 

tivamente se ven delgadas (ver Fig. 5.14). EN 


Una de las causas más frecuentes de este au- 
mento de volumen es el edema, el cual'se demues- 
tra por la depresión o fóvea que se forma al pre- 
sionar con el dedo la región que se sospecha que 
está edematosa. Cuando el edema es incipiente, 
el sitio de elección para buscarlo es la cara antero- 
interna de la tibia ya que allí el hueso constituye :: 
un plano resistente bastante superficial contra el 
cual se comprime la piel y el tejido celular subcu- 
táneo para apreciar la formación de la fóvea. Es 
importante que, cuando el examinador encuentre, 
edema, mencione si es duro o blando y gradúe su 
intensidad de una a cuatro cruces. La*fisiopatolo- 
gía del edema se estudia a fondo en el suplemento. - 
que va al final de este capítulo. Aquí solo vamos: 
a destacar.los rasgos generales de las ds 
causas de edema. , 


El edema por falla cardíaca es bilateral y bas: 
tante simétrico o sea que su magnitud es práct: 
camente igual en uno y otro lado; en sus comi: 
zos es vesperal (más acentuado por las tardes, 
desaparece por las mañanas antes de levanta: 
el paciente; la mejor manera de diagnosticarlo 
ver si se acompaña de otras manifestaciones 
falla cardíaca (disnea, hepatomegalia dolo 
ingurgitación delas venas yugulares) o de: 


megalia, R1 velado, presencia de R3 o des: 
Pana Ricos: 
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El edema renal (de la nefritis aguda y del sín- 
.drome nefrótico) aunque también es influenciado 
por la posición de pies (ya que todo edema tiende a 
buscar las partes declives) lo es menos que el an- 
terior y no tiene la tendencia a regresar después 
del reposo; por eso es que el paciente con edema 
renal generalmente manifiesta que “amanece hin- 
chado”; en casos de oclusión o compresión de las 
venas (ver adelante lo referente a tromboflebitis) 
el edema es unilateral, a no ser que, cosa bastan- 
te rara, la oclusión o la compresión sea bilateral. 
Otro edema frecuente en las piernas es el varicoso 
(ver en la pg. 710 la definición de várices); también 
se ve con cierta frecuencia en los obesos como con- 
secuencia de dificultad en el retorno venoso. Estos 
edemas también se acentúan cuando el paciente 
ha permanecido largo rato en posición de pies. El 
edema varicoso puede ser más marcado en una 
pierna que en la otra, y usualmente se acompaña 
de los cambios cutáneos característicos del síndro- 
me varicoso (ver pg. 710). 


El linfedema es debido a obstrucción del drenaje 
linfático. Es un edema duro, persistente, indoloro y 
que no deja fóvea. De preferencia afecta los miembros 
inferiores y sus principales causas son las linfangitis 
a repetición, la extirpación extensa de linfáticos (ci- 
rugía radical del cáncer con vaciamiento ganglionar), 
ausencia congénita de linfáticos y el síndrome de 
Milroy (Fig. 17.20). Cuando el edema es acentuado y 
prolongado la piel se acartona y toma un aspecto de 
“piel de naranja”. A estos casos también se les da el 
nombre de elefantiasis. 


Vasos sanguíneos 


Las várices se estudian en detalle en el capítulo 
12, pg. 710. 


El examen de los miembros inferiores debe in- 
cluir la palpación de la arteria femoral (en el trián- 
gulo de Scarpa), de la poplítea (en el hueco poplíiteo), 
de la tibial posterior (detrás del maléolo interno) y 
de la pedia (sobre el dorso del pie entre el primero 
y el segundo metatarsianos); con esta palpación lo 
que primordialmente se busca es ver si existe o no 
pulso en estas arterias (ver Fig. 17.21 y 17.22 así 
como el Cap. 12); el pulso está disminuido o abolido 
en caso de insuficiencia arterial (oclusión arterial 
parcial o total). Adelante, en semiología del pie, se 
mencionan otras manifestaciones de insuficiencia 
arterial (ver Cap. 12 donde se estudian otros signos 
de insuficiencia arterial). 


Procesos articulares 


Estos procesos (artritis, artrosis) se tratan con más 
detalle en la semiología del aparato locomotor (Cap. 
18). 


Si se desea profundizar en el tópico de las atro- 
patías así como en el de la tromboflebitis y de la in- 
suficiencia arterial (ver los Tópicos Poliartritis y 
Dolor de las extremidades). 


Úlceras 


_ La definición de úlcera se da en el capítulo 6 que 


trata de la Semiología de la piel. Las úlceras de 
los miembros, especialmente de los inferiores, se. 
clasifican así: 


il. Vasculares 


Estas a su turno pueden ser arteriales o veno- 
sas. 


Figura 17.20. 


Sindrome de Milroy. 
Linfedema de la pierna. 


A. Cara anterior. 
8. Cara Lateral. 


booksmedicos.org 


| ESEMIOLOGÍA MÉDICA — Técnicas pal 


órganos y aparatos 


Úlceras por procesos arteriales: 


a) La de la arterioesclerosis (ateromatosis).oblite- 
rante; cuando ella es severa es frecuente que se 
acompañe de ulceraciones y gangrena de los ar- 
tejos y de la parte distal del pie; en estos pacien- 
tes las ulceraciones en la pierna de ordinario, 
sólo se presentan después de traumatismos. 


Úlcera hipertensiva o de Martorell: se presenta 
en hipertensiones severas; es una úlcera circular 
de bordes netos, muy dolorosa, localizada en el 
tercio medio o en el inferior de la cara antero- 
externa de la pierna; los pulsos están presentes. 


Tromboangeitis obliterante o enfermedad de 
Buerger: predomina en hombres menores de 40; 
las ulceraciones, que son muy dolorosas, se loca- 
lizan en los artejos, en los talones o en la región 
pre-maleolar. 


b) 


c) 


Úlceras por procesos venosos: 


a) Síndrome postflebítico: las úlceras, que pueden 
ser grandes, son poco dolorosas, se sitúan en el 
tercio inferior de la cara interna de la pierna, 
especialmente en la región maleolar y se acom- 
pañan de edema y dermatitis ocre. 


b) Várices: cuando las várices están avanzadas pro- 
ducen dermatitis ocre, eczema varicoso y ulce- 
raciones generalmente de tamaño más pequeño . 
que las del síndrome postflebítico (Fig. 12.8). 

2. Infecciosas 

a) Leishmaniásica: su agente es la leishmania bra- 


ziliensis. En Colombia es frecuente en algunas 
regiones del país. Se localiza en las zonas expues- 
tas de la piel (tercio inferior de la pierna, ante- 
brazos); comienza como una pápula eritematosa 
que se rompe ocasionando una úlcera redondea- 
da de bordes netos, cortados a pico, con un fondo 
granulomatoso o recubierto de exudado seroso o 
sanguino-purulento que al secarse deja costras. 
Recordamos que la leishmaniasis americana, a 
diferencia de la oriental, puede comprometer las 
mucosas de la boca y la orofaringe. 


Figura 17.21: Palpación de pulsos. A. femoral, B. popliteo. C. pedio. D. tibial posterior (ver. además Cap. 12). 


B 


b) Esporotricosis: múltiples nódulos subcutáneos 
que siguen el trayecto de los linfáticos y se van 
ulcerando y cicatrizando en forma sucesiva (ver . 
lámina a color pg. 545); se localiza tanto en los , 

' miembros superiores como en los inferiores; su 
agente es el sporotrichum Schenki. 


c) También hay úlceras sifilíticas del período ter- 
ciario y úlceras lepromatosas; sobre ellas, por. 
cuestión de espacio, no podemos extendernos, * 

3. Úlcera fagedénica tropical” 


Es una úlcera crónica y progresiva de los miem- 
bros inferióres que se puede extender en profun- 
didad y destruir los músculos, los tendones y el pe- 
riostio; se encuentra en todas las zonas tropicales 
especialmente en las regiones húmedas. Primero 
se forma una vesícula o una pápula que al rom- 
perse deja una úlcera que se extiende con rapidez; 
se trata de una úlcera de bordes no endurecidos 
y mal definidos con una base compuesta de tejido. - 
necrótico. Se acepta que el factor etiológico más : 
importante es la desnutrición y que la infección: 
por espiroquetas y bacilos fusiformes (que son los 
gérmenes que usualmente se a alcoi es un 
fenómeno secundario. 


4. Úlceras de decúbito (escaras) 

Aparecen por presión constante y prolongada sobre 
prominencias óseas recubiertas de piel mal nutri 
da y macerada; se localizan de preferencia en las 
regiones sacroilíacas 'y en los talones; como .es de: 
esperar, se presentan en pacientes por largo tiempo: 
encamados, especialmente si son ancianos, desnu- 
tridos o con problemas neurológicos e incontinencia. - 
esfinteriana. 


5. En algunas anemias hemolíticas congéni- 
tas como la esferocitosis hereditaria y la drepano-:. 
citosis se presentan úlceraciones crónicas en las 
piernas. 


e 


EXTREMIDADES ) 


8.) 


Figura 17.22. 
Otra forma de 
buscar el pulso 
políteo (ver además 
Cap. 12). 


MUSLO Y PIERNA 


Deformaciones 


Las principales deformaciones del muslo y de la pier- 
na son debidas a alteraciones óseas traumáticas o 
metabólicas (fracturas, raquitismo, osteomalacia, 
enfermedad de Paget). La tibia en sable consiste en 
una convejidad del borde anterior de la tibia; sus cau- 
sas son: periostitis sifilítica congénita, raquitismo y 
enfermedad de Paget. 

Normalmente el muslo y la pierna forman un 
ángulo ligeramente abierto hacia afuera. Cuando 


B 


este ángulo se altera, es decir tiende a ser más ce- 
rrado se dice que hay genu valgo el cual, si es muy 
exagerado hace que las rodillas se rocen cuando el 
paciente camina. Genu varo es la condición inversa 
o sea cuando el ángulo está abierto hacia adentro 
lo que entonces hace que las rodillas se separen y 
se dirijan hacia afuera. Una y otra de estas defor- 
midades se observan en el raquitismo y en la osteo- 
malacia. Genu recurvatum o rodilla encorvada es 
la que aparece cuando el muslo y la pierna forman 
un ángulo abierto hacia adelante; su causa más co- 
mún es la llamada artropatía de Charcot que es un 
trastorno trófico de la articulación generalmente 
debido al tabes o a una neuropatía diabética. En 
la figura 17.23 se representan estas distintas de- 
formaciones. 


Otros hallazgos 


A más de las venas varicosas, de la angiodermitis 
ocre, y de las úlceras varicosas, las piernas son si- 
tio de predilección de algunas lesiones de la piel 
de etiología vascular como son el eritema nudoso, 
la acrocianosis, y el livedo reticularis. A la acro- 
cianosis ya hicimos referencia en la semiología de 
la mano. 


El eritema nudoso (ver Cap. 6) consiste en nó- 
dulos subcutáneos dolorosos con enrojecimiento 


- más o menos marcado de la piel que los recubre; 


generalmente son bilaterales; su sitio de elección 
es la cara anterior de la pierna pero también pue- 
den verse en los muslos y en los antebrazos; son 
manifestación de diversas enfermedades entre las 
cuales especialmente se encuentran la lepra, la 
tuberculosis, la sarcoidosis y las enfermedades reu- 
máticas. El livedo reticularis consiste en un moteado 
de la piel de color rojo azuloso; la piel de la pierna y 
también la de los brazos parece como si un fino pin- 
cel la hubiera pintarrajeado con trazos irregulares 


AN 


Figura 17.23. A. Posición normal del muslo y la pierna; B. Genu valgo; C. Genu varo; D. Genu recurvatum. 
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y caprichosos tomando una apariencia reticular de 
mallas irregulares; esta condición, que predomina 
en el sexo femenino, se acompaña de parestesias, 
dolor sordo, frialdad de piernas y pies y, ocasional- 
mente, de ulceraciones recurrentes. Hay tres tipos 
de livedo reticularis: 


o El cutis marmorata en que el moteado se acentúa 
con el frío y se atenúa o desaparece con el calor. 


o El livedo reticularis idiopático en que el motea- 
do es más acentuado y no se modifica con los 
cambios de temperatura, y 


+  Elsintomático, en que el moteado es persistente 
y se acompaña de evidencias de otras enferme- 
dades subyacentes tales como la periarteritis 
nudosa, la crioglobulinemia o el lupus eritema- 
toso sistémico. 


En la cara anterior y posterior de la rodilla se 
pueden ver ocasionalmente masas aisladas como 
son el quiste poplíteo y el higroma. El quiste po- 
plíteo (quiste de Baker) consiste en una hernia si- 
novial de contenido líquido que se palpa como una 
masa blanda, renitente, bien delimitada, localizada 
en la región posterointerna o posteroexterna del 
hueco poplíteo. El higroma, que es una colección 
serosa de la bolsa suprarrotuliana se manifiesta 
como una masa de contenido líquido, no dolorosa. 


El resto del examen de la rodilla se detalla adelante ' 


en el capítulo 18. 


Cadera y región inguinal 


Los cambios de posición del muslo dependen en 
gran parte de alteraciones en la cadera. En la coxa 
vara el muslo tiende a acercarse al del lado. opues- 
to (es decir se acentúa su estado normal de aduc- 
ción) por haberse hecho más horizontal la cabeza 
del fémur. En la fractura del cuello del fémur la 
extremidad inferior aparece acortada y con el pie 
en marcada rotación externa. En la luxación pos- 
terior de la cabeza del fémur la extremidad tam- 
bién está acortada pero se coloca en rotación inter- 
na. En la artritis séptica de la cadera el muslo se 
coloca en flexión con rotación externa. Para otros 
aspectos del examen de la cadera (ver el Cap. 18). 

La piel de las regiones inguinales y de la peri- 
neal, por su humedad y el frecuente frote de una su- 
perficie con otra (como ocurre especialmente'en las 
personas obesas), son un sitio propicio para infla- 
maciones de la piel la cual se enrojece y, en caso de 
infectarse, se torna fisurada y puede ser asiento de 
una placa más o menos extensa de celulitis. A las 
lesiones que se originan por estos mecanismos se 


les da el nombre de intertrigo; anotamos que/tam-' 


bién puede presentarse intertrigo en las axilas, de- 

bajo de los senos y en los pliegues interdigitales. 
En el examen de la región inguinal, a más “del 

pulso femoral se debe buscar con cuidado la pre- 


“son respectivamente tributarias, de enfermedades 


. supuradas casi siempre son secundarias a una en: 


sencia de tumoraciones y definir si ellas son debidas 
a adenopatías, hernias, testículo ectópico, absceso 
del psoas, aneurisma de la femoral o a un lipoma de 
la región. El método para la exploración de las her- . 
nias se expuso en el capítulo 13 (pg. 743 y sgts). 


En relación con adenopatías, hay que distin- 
guir si los afectados son los ganglios inguinales situa- 
dos cerca de la arcada crural o los ganglios femorales 
situados en el triángulo de Scarpa. Los primeros 
reciben los linfáticos que provienen de los genita- 
les, del periné, de la parte inferior del abdomen y 
de la región superior de los muslos. A los femora- 
les van a desembocar los linfáticos de las piernas, 
los pies y la parte inferior de los muslos. Estos 
distintos ganglios pueden estar agrandados como 
consecuencia de infecciones de las regiones que les 


hemopoyéticas (leucemias y linfomas) o de metás: 
tasis carcinomatosas. Al examinar las adenopatías 
(y esto vale para las situadas en cualquier parte del 
organismo) hay que precisar su tamaño, consisten: .. 
cia, sensibilidad y movilidad en relación con planos 
profundos y superficiales. Las adenitis agudas son 
muy dolorosas. Si la piel que las recubre está roja 
y si al palpar se aprecia que los ganglios, a mas de, 
dolorosos, están adheridos a los planos vecinos. y 
presentan fluctuación hay que pensar que se trata 
de una adenitis supurada. Las adenitis inguinales: 


fermedad venérea del tipo del chancro-blando. Las 
adenitis sifilíticas no supuran. El término “bubón” 
se usa para referirse en forma genérica a las ade- 
nopatías venéreas. Para decidir si la tumoración * 
que se palpa corresponde a un testículo ectópico : 
deben examinarse:las bolsas para ver si ambos 
testículos están en su puesto. 


Otros aspectos de la Semiología de las Extre- 
midades se explican adelante en el capítulo 18. La' 
exploración de la fuerza muscular se detalla en el 
capítulo de Sistema Nervioso (pg. 884). 


SEMIOLOGÍA DEL. PIE 


Deformaciones 


A todas aquellas deformaciones o. actitudes que 
conducen a un cambio en los puntos normales de: 
apoyo del pie sobre el piso se les aplica el nombre 
genérico de “pie zambo”. De estas deformaciones: 
se describen cuatro variedades que pueden existir, 
aisladas o combinadas entre sí: 


1. El pie equino, cuando el paciente camina sobr 
la punta del pie con el talón levantado. 

2. El pie talo, si el apoyo se hace solamente: 
el talón manteniendo los artejos levantados 


3. El pie varo, cuando el apoyo se hace sobr 
borde externo y la punta del pie queda diri: 
hacia adentro, y 


EMIDADES: 


4. El pie valgo, cuando se apoya sobre el borde inter- 
no con la punta dirigida hacia afuera (pie plano). 


Estas diferentes deformaciones son producidas 
por lesiones óseas, ligamentosas, neurológicas o 
musculares y pueden ser congénitas o adquiridas 
(Fig. 17.24) La combinación más frecuente es la del 
pie varo equino o pie chapin (Fig. 17.25). 

Otra deformidad es la conocida con el nombre 
de pie plano, con sus dos variedades: longitudinal 
y transverso. En el pie plano longitudinal el arco 
longitudinal o interno está disminuido o ha des- 
aparecido, lo que hace que toda la planta del pie, 
especialmente su borde interno, se apoye sobre el 
suelo (Fig. 17.26); en el pie plano transverso o an- 
; terior, el arco transversal es el que está aplanado 
¿ lo que hace que la mayor presión la reciba la zona 
situada por debajo de las cabezas de los metatar- 
sianos y a ello se debe la aparición de numerosas 
y amplias callosidades en la piel de esa región. 
Cuando el arco plantar está muy acentuado se tie- 
he el pie cavo, caso en el cual el pie se apoya única- 
mente sobre sus segmentos anterior y posterior . 


Los pacientes con pie plano experimentan do- 
lor al caminar un cierto trayecto y sufren de mial- 
glas (a veces en forma de calambres) en el pie, en 
la pierna y aún en el muslo. 


El hallux valgus Guanete) se presenta cuando 
el grueso artejo está desviado hacia afuera a nivel 
de la articulación metatarsofalángica lo que hace 
que se vea muy prominente la cabeza del primer 
metatarsiano; esta deformación “muchas veces es 
debida al uso de calzado mal adaptado pero otras 


Figura 17.24, A. pie varo; B. pie equino; C. pie talo; D. pie valgo. 


veces, especialmente cuando la deformación es 
marcada, la causa es, de ordinario, una enfermedad 


articular. Cuando el grueso artejo se dirige hacia 


adentro, separándose del segundo artejo, se tiene 
el hallux varus, entidad congénita poco frecuente. - 
Dedo en martillo es aquel cuya primera falange se 
dirige hacia arriba y la segunda se dirige vertical- 
mente hacia abajo formando un ángulo agudo con 
la primera. 

En los casos de hipoxia, los artejos pueden ser 
asiento de una alteración parecida a la que se des- 
cribió en las manos con el nombre de hipocratismo. 
En la acromegalia los pies, al par que las manos, 
se encuentran aumentados de tamaño. El dorso del 


Figura 17.25. Pie varo equino. 
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Figura 17.26. 
Pie plaño longitudinal. 


pie (al igual que el de la mano) es sitio de elección 
donde se localiza el eritema de la pelagra. 

En el pie hay una entidad homóloga a la enfer- 
medad de Dupuytren de la mano pero menos fre- 


cuente: se afecta la aponeurosis plantar; se caracte- . 


riza por la presencia de gruesos nódulos dolorosos 
a lo largo del borde interno del pie junto con edema 
del pie y el tobillo. 

La neuropatía interdigital (neuroma de Mor- 
ton) consiste en un tumor pequeño localizado en la 
base de las falanges cerca de la planta del pie; es 
bastante doloroso y el dolor puede propagarse a la 
pierna; se alivia al caminar sobre los talones y ob- 
viamente al descalzarse. 


La talalgia o dolor del talón, que hace cojear 
al paciente, se observa en casos de AR, de gota, de 
apofisitis calcánea y de espolón calcáneo. No olvidar 
que la gota aguda afecta de preferencia el dedo gor- 
do del pie (de ahí su nombre de podagra). Se da el 
nombre de papilomas o verrugas plantares a unas 
lesiones de la planta del pie que hacen prominencia 
en forma de masas blanquecinas con papilas que 
sangran fácilmente; estas lesiones que son mas o 
menos dolorosas, tienen una etiología viral y pue- 
den recubrirse de tejido córneo, caso en el cual es 
fácil confundirlas con callos. 


Sindrome del túnel tarsiano 


Producido por la compresión del nervio tibial pos- 
terior a su'paso por el canal tarsiano. Se mani- 
fiesta por parestesias (hormigueos) y. dolor;en la 
región anterointerna de la planta del pie dúrante 
la marcha y aún en reposo; a veces hay.anestesia 
en dicha región; la presión sobre el túnel tarsiano 
acentúa o despierta el dolor. 


Otras lesiones del pie 


El mal perforante plantar se caracteriza por una 
ulceración profunda de evolución lenta situada en: 
el centro de una placa indurada; es un trastorno. 
crónico, recidivante y casi siempre sintomático de 
enfermedad neurológica, especialmente de a 
dorsal y de neuropatía periférica. 


La gangrena de los artejos es debida a oclusión . 
arterial y es manifestación de algunas enfermeda. 
des como la diabetes mellitus, la arterioesclerosis 
avanzada, y la tromboangeitis obliterante; a los 
pacientes con gangrena de los artejos se les debe 
explorar cuidadosamente las arterias para ver'si 
están presentes los pulsos periféricos (femoral, po- 
plíteo, tibial posterior y dorsal del pie). 


Denomínanse callosidades a engrosamientos:': 
localizados en la piel como respuesta a presiones 
excesivas; estas callosidades pueden ser planta- 
res, especialmente en la zona situada por debajo 
de las cabezas de los metatarsianos, o pueden ser 
dorsales ubicándose de preferencia a nivel de las: 
articulaciones interfalángicas de los"dedos. Eniel 
dorso del pie puede aparecer un. ganglión con: las 
mismas características del descrito en el dorso de 
la muñeca. 


Las uñas son sitio preferido para la coloni; 
zación de ciertos hongos como candida albicans y 
tinea pedis; y la planta del pie también es asiento... 
de micosis que en casos severos producen gran tu-* 
mefacción del pie acompañada de fístulas últi 
ples (es el llamado pie de madura). 


Otros signos de insuficiencia arterial de:lo 
miembros inferiores se describen en el capí 
12, pg 709. 
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Edema es el término con que se designa al excesivo 
acumulo de liquido en los tejidos. Este líquido pue- 
de acumularse dentro o fuera de las células; de ahí 
que haya edema intracelular y extracelular. Aquí 
sólo nos referimos a este último. 


El edema extracelular o intersticial es un edema 
blando lo cual hace que al presionarlo con el dedo se 
forme una depresión o fóvea; al suspender la presión 
el liquido invade nuevamente el área deprimida y la 
fóvea desaparece en cuestión de 15-20 segundos; a 
este edema que deja fóvea se le da el nombre de apa- 
rente; pero antes puede existir un estado de edema 
oculto o pre-edema que solamente se-reconoce por 
el aumento de peso; un paciente que retiene liquido 
puede aumentar un 5% de su peso antes de que el 
edema se haga aparente. Cuando el edema se gene- 
raliza recibe el nombre de anasarca; los estados de 
anasarca se acompañan generalmente de derrames 
en las serosas peritoneal y pleural. 


Las fuerzas que regulan la distribución del 
líquido entre los compartimentos intravascular e 
intersticial se conocen con el nombre de fuerzas de 
Starling; ellas son dos: 


e La presión hidrostática dentro del sistema vas- 
cular, que promueve la salida de líquido hacia 
el espacio intersticial, y 


o La presión oncótica o coloidal de las proteínas 
del plasma que promueve la entrada de líquido 
al espacio o compartimento intravascular. 


Como resultado de estas dos fuerzas se produ- 
ce un continuo movimiento de agua y de solutos 
difusibles entre los dos compartimentos mencio- 
nados para tratar de restablecer el equilibrio que 
pueda haberse roto en un momento dado. 


Un aumento de presión hidrostática es conse- 
cuencia de elevación de la presión venosa consecu- 
tiva ya sea a falla cardíaca, ya sea a obstrucción 
local en el drenaje venoso. La presión oncótica del 
plasma disminuye como consecuencia de cualquiera 
de los factores que causan hipoalbuminemia, v.g. la 
desnutrición, las hepatopatías crónicas y la pérdida 
de proteínas por la orina o por el tubo digestivo. 


Factores primarios y secundarios 


Al hablar del edema debe establecerse la diferen- 
ciación entre los factores primarios como son la fa- 
lla cardíaca, la hipoalbuminemia y la obstrucción 


Suplemento 


venosa o linfática, y los factores secundarios que 
promueven la retención renal de sal y agua. 


Para mejor comprensión nos referiremos pri- 
mero a los factores secundarios; ellos operan en 
todo tipo de edema generalizado cualquiera que 
sea su etiología. Hay que tener presente, pues, que 
en todo edema generalizado se producen una serie 
de fenómenos que conducen a la perdurabilidad 
del edema. En síntesis, lo que ocurre es lo siguien- 
te: al salir líquido hacia el espacio extravascular 
disminuye la volemia o sea el volumen sanguíneo 
arterial efectivo; al disminuir este último también 
disminuirán el gasto cardíaco y la presión arte- 
rial; la caída de presión en la arteriola aferente 
del glomérulo hace entrar en acción al sistema re- 
nina-angiotensina el cual estimula la producción 
de aldosterona que es la hormóna retenedora de 
sodio. Esto es lo que se denomina aldosteronismo 
secundario que, de no corregirse, el edema obede- 


cerá con dificultad a los tratamientos etiológicos. 


Entraremos en algunos detalles sobre el meca- 
nismo de la liberación de renina. La disminución en 
el flujo renal secundario a todos los estados de hipo- 
volemia constituye para las células yúxtaglomerula- 
res una señal para el incremento de la liberación de 
renina. La naturaleza específica de la señal es com- 
pleja; el principal factor parece ser la acción sobre 
los barorreceptores; ello se constituiría en la señal 
que provoca la elaboración y la liberación de renina. 
Hay un segundo mecanismo en el cual participa la 
mácula densa: como resultado de la disminución de 
la filtración glomerular la carga de sodio que llega a 
los túbulos renales distales está disminuida; esto lo 
detecta la mácula densa la cual, de alguna manera 
aún no definida, estimula también la producción de 
renina por las células yuxtaglomerulares. 


La renina actúa sobre su sustrato, el angioten- 
sinógeno, produciendo angiotensina 11 que es un 
octapéptido con marcadas propiedades vasocons- 
trictoras. La angiotensina 11 además estimula a la 
zona glomerulosa de la corteza suprarrenal para 
que produzca aldosterona. 


Factor auricular natriure ] 
Tanto la distensión auricular como un aumento en 
la carga de sodio hacen que hacia la circulación se 
libere un polipéptido que ha recibido el nombre de 
factor auricular natriurético (FAN). La liberación 
del FAN produce: 
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ganos y apar 


1. Incremento en la excreción de sodio y agua con- 
secutiva a un aumento de la velocidad de filtra- 
ción glomerular, y 


2. Vasodilatación arterial y venosa. El FAN, en 
consecuencia, trata de contrarrestar la reten- 
ción de sodio y la subida tensional secundaria a 
los estados de hipovolemia. 


Pasamos ahora a referirnos a algunos de los 
factores primarios del edema. 


Falla cardíaca 


En el aparte Falla cardíaca del capítulo 11 se des- 
cribió lo que se entiende por componente retrógra- 
do de la falla cardíaca; el resultado final del com- 
ponente retrógrado de la falla ventricular derecha 
es la acumulación de sangre en el sistema venoso; 
ello trae dos consecuencias: 


1. Disminución del volumen sanguíneo arterial efec- 
tivo lo cual desencadena la secuencia de aconte- 
cimientos que atrás hemos descrito como factores 
secundarios del edema y 


2. Aumento de la presión hidrostática lo cual, como 
“vimos atrás al hablar de las fuerzas de Starling, 
promueve la salida de líquido hacia el espacio in- 


tersticial; por otra parte, la hipertensión venosa ' 


en las venas subclavias se transmite al canal to- 
rácico con la consecuente reducción del drenaje 
Iinfático y el consecutivo incremento en la forma- 
ción de edema. 


Una buena prueba de que el sistema reni- 
na-agiotensina interviene en la retención de sal 
y agua en casos de falla cardíaca es el aumento 
del flujo sanguíneo renal y la consecutiva diuresis 
que se observa en estos pacientes después de la 
administración de alguno de los inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina. 


Sindrome nefrótico 

El fenómeno primordial de este síndrome es la ma- 
siva pérdida. de albúmina por la orina; elo conduce 
a acentuada hipoalbuminemia y, en consecuencia, 
a disminución de la presión oncótica del plasma; 
atrás ya vimos que la presión oncótica es la fuerza 
que promueve la entrada al compartimento intra- 
vascular del líquido contenido en el espacio inters- 
ticial; al disminuir la presión oncótica el líquido 
que ha salido a consecuencia de la presión hidros- 
tática no podrá regresar al espacio intravascular 
y el edema irá en aumento. El fenómeno descrito 
se produce en todas las otras situaciones que, con- 
ducen a hipoalbuminemia severa tales como las 
hepatopatías crónicas, la enteropatía perdedora 
de proteínas, las deficiencias nutricionales y la hi- 
poalbuminemia congénita. 


Edema idiopático 

Es esta una situación caracterizada por episodios 
de edema que aparecen en forma periódica; estos epi- 
sodios se acompañan generalmente de cefalea y dis- ' 
tensión abdominal. El edema idiopático predomina 
en las mujeres, se acentúa en el periodo premenstrual 
y mejora con la administración de progesterona; todo 
esto sugiere la participación de un factor hormonal. 
La retención hídrica se refleja en el cambio de peso: 
la paciente, después de estar todo el día levantada, 
pesa en la tarde varios kilos más que en la mañana 
(¿aumento de la permeabilidad capilar?). 


Diagnóstico diferencial 


Lo primero es decidir si el edema es localizado o ge- 
neralizado; de ordinario esta diferenciación es fácil 
de establecer. 


La gran mayoría de pacientes con edema gene- 
ralizado tienen enfermedades cardíacas, renales, 
hepáticas o nutricionales; la tarea del médico en 
estas circunstancias debe dirigirse, por lo tanto, a 
confirmar o a excluir estas enfermedades, 


La distribución del edema es guía útil para pre- 
sumir su causa: edema confinado a uno cualquiera 
de los miembros se debe por lo general a obstruc- 
ción venosa.o linfática; el edema de la falla car- 
diaca se localiza de preferencia en las piernas y es : 
más acentuado en las tardes (edema vesperal). El 
edema renal y en general todos los debidos a hipo- 
proteinemia, a más de ser generalizados, tienen la 
característica. de manifestarse en los tejidos laxos 
de los párpados y otros sitios de la cara así como 
también la de ser más notorio en las mañanas tal 
vez como consecuencia de la. posición en decúbito 
durante toda la noche. 


En algunas cardiopatías raras como la esteno- 
sis tricuspídea -y la pericarditis constrictiva que no 
se acompañan de ortopnea y por eso el paciente pre- 
fiere estar acostado, aparece edema facial porque el 
factor de la gravedad actúa de manera uniforme en 
todo el organismo a lo largo de la noche. Ante todo 
caso de edema no olvidar investigar además si el pa- 
ciente tiene diuresis adecuada o si hay oliguria. Si 
el paciente no tiene albuminuria masiva, pero tiene 
hipoalbuminemia y si nada hay que apunte a cirrosis 
hepática o a acentuada desnutrición, hay que pensar 
en enteropatía perdedora de proteínas, 


Edema localizado 


Esta clase de edema puede deberse a obstrucción ve- 
nosa (tromboflebitis) o a obstrucción linfática (ver a 
continuación linfedema). Otras dos formas de edema 
localizado de fácil identificación son el edema in- 
fiamatorio y el edema alérgico o por hipersensibi- 
lidad (edema angioneurótico). 


LINFEDEMA (ver además pg: 809) 


oreste nombre se designa a la acumulación anor- 
mál de linfa en las extremidades; se manifiesta por 

'n:.edema indoloro, de consistencia un tanto dura y 
uéno deja fóvea al comprimirlo; suele comenzar en 
el pie o en el tobillo y extenderse gradualmente ha- 
'cla arriba; al principio desaparece durante la noche 
pero, al progresar, se hace permanente talvez por 
la fibrosis a que da origen; esta fibrosis se extiende 
tanto a la piel como a los tejidos subcutáneos; en las 
fases iniciales del linfedema la textura y el color de 
la piel poco se modifican péro, en las fases avanza- 
das, la piel se engruesa y toma un color parduzco 


(verrucosis linfostática). Otras dos características 
del linfedema: 


o 


Cuando se localiza en los miembros inferiores 
afecta el pie y los artejos, cosa que no es frecuente 
en otros tipos de edema, y 


También, a diferencia de otros edemas, cuando 
está avanzado no responde al reposo en cama, 


a la elevación de las piernas ni a la administra- 
ción de diuréticos. 
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Tipos de linfedema (desde el punto de 
vista etiológico) 


1. Infeccioso, por infecciones que ocasionen trom- 
bosis de los vasos linfáticos, 


2. Traumático, secundario a lesiones directas, a 


quemaduras, a irradiación o a cirugía; 


3. Congénito, que aparece poco después del naci- 
miento y se debe a mal desarrollo de los vasos 
linfáticos; 

4. Esencial (enfermedad de Milroy), que aparece 


en la pubertad, es más frecuente en la mujer y 
tiene carácter familiar; 


5. Postrombótico, que representa un fenómeno 
combinado de obstrucción venosa y linfática; 


6. Maligno, debido bien sea a la invasión directa 


oa la obstrucción de los linfáticos por células 
tumorales. 


Nota: entre nosotros no se da el linfedema de- 
bido a invasión de los linfáticos por la Wuchereria 
bancrofti (filariasis). 
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En ediciones anteriores de esta obra el título de este 
capítulo era “Semiología osteoarticular”. Ocurre, 
sin embargo que, por un lado, al examinar los mo- 
vimientos de una articulación se están explorando 
también los músculos vecinos de esa articulación y, 
por otro, que las distintas enfermedades articulares 
repercuten de diferente manera sobre el sistema 


muscular; de ahí que la evaluación del estado de los 
músculos adyacentes constituya clave importante 
para diagnosticar el tipo de enfermedad articular. 
Tal es la razón de que hayamos cambiado la expre- 
sión “osteoarticular” por la más comprehensiva de. 
“sistema locomotor”. En otros libros usan la expre- 
sión “sistema músculoesquelético”. 


Es conveniente que primero hagamos algunas pre- 
cisiones sobre el término reumatismo. Esta es una 
expresión genérica aplicada a las dolencias carac- 
terizadas por dolor y/o rigidez de las articulaciones 
y!lo de las estructuras para-articulares tales como 
músculos, tendones, ligamentos, etc. Esto quiere 
decir que a muchas de las enfermedades a que nos 
vamos a referir en este capítulo se les puede dar. 
también el nombre de enfermedades reumáticas o 
reumatismos. Queremos además puntualizar que 
el reumatismo puede ser articular cuando afecta 
las articulaciones, o no articular cuando afecta las 
estructuras: para-articulares. Dentro de los reu- 


matismos articulares crónicos háy unos que son 
inflamatorios y otros no inflamatorios. El prototi- 
po de los primeros es la artritis reumatoidea (AR). 
A los no inflamatorios se les da el nombre de ar- 
trosis y también de artropatía degenerativa (AD). 
Últimamente esta entidad está siendo designada 
en los textos con los nombres de osteoartrosis y 
también de osteoartritis (OA). Así pues, cuando.en 
el curso del presente capítulo usemos las iniciales 
AR nos-estamos refiriendo al reumatismo -cróni--; 
co inflamatorio, y cuando usemos las iniciales OA 
nos estamos refiriendo.al reumatismo crónico. no 
inflamatorio u osteoartrosis. i 
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El término artralgia significa dolor articular. 
En presencia de artralgias es importante estable- 
cer si hay inflamación (artritis), caso en el cual la 
articulación estará hinchada, caliente, puede que 
también enrojecida, y será dolorosa a la palpación. 
Dolor al movimiento es fenómeno que se encuen- 
tra en la mayoría de los desórdenes reumatológi- 
cos; el dolor en reposo es menos frecuente y sugie- 
re un severo grado de inflamación como ocurre en 
la gota aguda o en la artritis séptica. 


La rigidez articular es otro síntoma importan- 
te que ya fue mencionado atrás en el capítulo 17. 
Cuando un paciente se queja de rigidez hay que ha- 
cerle algunas preguntas específicas que tienen que 
ver con su duración. Preguntarle que a qué horas 
se despierta y si en ese momento siente rigidez ar- 
tíicular; si la respuesta es positiva hay que pregun- 
tarle: ¿ y como a qué horas nota Ud. que le empieza 
a ceder esa rigidez? Es muy importante establecer 
por cuanto tiempo se prolonga esa rigidez matinal; 
este fenómeno es muy característico de la AR siem- 
pre que se prolongue por lo menos una hora; algu- 
nos pacientes con OA dicen experimentar rigidez 
al despertar pero en ellos el fenómeno es de corta 
duración. Los pacientes con AR refieren además 
que después de un corto período de actividad (2-3 
horas) se sienten cansados. No se debe confundir 
este cansancio con la rigidez ni con la disminución 
de la fuerza. (adinamia) de los músculos vecinos 
de las articulaciones comprometidas; en efecto, 
notoria disminución de la fuerza para apretar la 
mano del examinador es fenómeno frecuente en 
los pacientes con AR. Recomendamos al lector que 
revise los Suplementos de la Primera parte pg 15 
donde damos más detalles en relación con los tér- 
minos cansancio, rigidez y fatiga. 


Si la debilidad muscular afecta a los músculos 
proximales (lós de las cinturas pélvica y escapu- 
lar) ella se hace más ostensible cuando el paciente 
intenta subir escaleras o levantarse de una silla 
sin ayuda de las manos, o cuando intenta levan- 
tar sus brazos; este compromiso de los músculos 
proximales caracteriza a las distrofias musculares 
o miopatías. Las mialgias agudas (dolores muscu- 
lares) son un fenómeno bastante inespecífico que 
se observa al comienzo de muchas entidades vira- 
les. Las mialgias crónicas se ven en los llamados 
reumatismos no articulares. 


El comienzo y la forma de progreso de los sín- 
tomas ayudan a caracterizar las enfermedades 
reumáticas. Es necesario determinar si el proceso 
es agudo o crónico y si presenta recaídas y remi- 
siones; hay que establecer. también cual es la se- 
cuencia del compromiso articular. En relación con 
esto se usan varios calificativos: 


se Artritis migratoria cuando la primera articu- 
lación comprometida mejora en forma mas o 
menos completa antes de que se afecten otra u 
otras. 


+ Progresiva, cuando en forma secuencial se com- 
prometen varias articulaciones pero en un mo- 
mento dado están afectadas varias de ellas. 


e  Autolimitada, cuando un episodio único de ar- 
tritis se resuelve espontáneamente sin trata- 
miento específico. - 


o  Asimétrica o localizada, es la forma propia de la 
gota aguda o de la artritis séptica. Los términos 
poliarticular y monoarticular se explican por sí 
solos. 


El compromiso de determinadas articulaciones 
también proporciona importantes claves diagnósti- 
cas. Muy conocida es la predilección que tiene la 
gota por el grueso artejo; lo mismo que la de la AR 
por las articulaciones de los dedos y por las meta- 
carpofalángicas; la OA, en cambio, predomina en 
las grandes articulaciones como la cadera y la rodi- 
lla; la excepción a esta regla es la articulación entre 
la segunda y tercera falanges donde la OA ocasiona 
los llamados nódulos de Heberden. 


La respuesta a las medidas terapéuticas presta 
cierta ayuda: la aspirina alivia a la AR y ala OA pero 
no a la gota; el calor alivia a la OA pero agrava a las 
artritis sépticas. 


Los síntomas asociados proporcionan también 
notables claves diagnósticas. La cuidadosa revisión 
por sistemas podrá sacar a la luz cosas tan importan- 
tes como dolor e inflamación ocular (iritis y conjunti- 
vitis), secreción uretral, leucorrea, rash cutáneo, nó- 
dulos subcutáneos, ulceraciones de la piel, síntomas 
intestinales y síntomas generales (fiebre, pérdida de 
peso); la importancia de estos síntomas asociados se 
analiza en la guía y'en el tópico “Poliartropatías”. 
Ver también a este respecto el tópico Poliartritis. 


Edad y sexo 


En la infancia y la juventud predominan algunas 
enfermedades como la fiebre reumática, la AR juve- 
nil (enfermedad de Still), la luxación congénita de 
la cadera, el síndrome de Osgood-Schlater y la ne- 
crosis aséptica de la cabeza femoral (enfermedad de 
Legg-Perthes). En los adultos jóvenes predominan 
la espondiloartritis anquilopoyética, el síndrome de 
Reiter, las bursitis y las tendinitis. En los adultos 
la AR, la poliarteritis nudosa, el síndrome del túnel 
carpiano, la contractura de Dupuytren, la bursitis 
subacromial y las afecciones del manguito de los 
rotadores del hombro; y en la tercera edad y el cli- 
materio la OA, la gota, la osteoporosis, la ruptura 
del manguito rotador, el mieloma múltiple y otras 
neoplasias esqueléticas. 


Diremos además que el LES es más frecuente 
en las mujeres en tanto que la gota, la espondilitis 
anquilosante y el síndrome de Reiter predominan 
en los varones. 
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istintos órganos y apáratos. - 


El examen físico del aparato locomotor comien- 
za en el momento mismo que el médico saluda al 
paciente, y se inicia con la observación de su pos- 
tura, de su marcha, y de su manera de sentarse, 
de levantarse, de desvestirse, de subir y bajar una 
escalera, etc. Para ahorrar tiempo e incomodar lo 
menos posible al paciente, el aparato locomotor se 
debe examinar en forma sistemática mediante la 
inspección y la palpación, métodos que se comple- 
mentan mutuamente. Se aconseja comenzar por 
las extremidades inferiores y terminar con el exa- 
men de la columna vertebral. Pero se puede pro- 
ceder en sentido inverso. Lo importante es ir com- 
parando las regiones de un lado con las del lado 
opuesto para precisar su simetría y darse cuenta 
de las anormalidades. Simultáneamente con la ob- 
tención de estos datos el examinador va evaluando 
la movilidad articular. 


Al paciente se le debe colocar en la forma más 
confortable posible tanto desde el punto de vista 
físico como mental. El examen debe realizarse con 
cuidado y suavidad. Una maniobra brusca en la 
exploración de una articulación inflamada no sólo 


es una falta de consideración con el paciente sino . 


que produce espasmos de la musculatura adya- 
cente, lo cual hace que la exploración ulterior sea 
difícil y proporcione datos en los que poco se puede 
confiar. Unas pocas palabras para explicar al pa- 
ciente el examen que se le va a hacer lo tranquili- 
zan, logran que sus músculos se relajen y permi- 
ten realizar una exploración más adecuada. 

Los puntos que el examinador debe tratar de 
precisar en'el examen de las articulaciones son los 
siguientes. 


Dolor arti 


Jar 


Revísese además el capítulo 1: “Semiología del 
Dolor” pg 463. 


Cuando se explora este síntoma es necesario 
distinguir si se trata de dolor espontáneo, de dolor 
al movimiento o de dolor a la palpación. Estos úl- 
timos son los que especialmente se buscan cuando 
se practica el éxamen físico y a ellos particular- 
mente vamos a referirnos. No tenemos la palabra 
equivalente al “tenderness” que se usa en la len- 
gua inglesa para referirse al dolor palpatorio. Nos 
toca usar la frase dolor a la palpación. Este signo 
constituye el indicador más sensible de los desór- 
denes reumatológicos. Hay que localizar las áreas 
o puntos dolorosos a la presión para definir si-la 
lesión es articular o extra-articular, es decir si se 
sitúa en una bolsa serosa, en una inserción tendi- 
nosa, en una epífisis ósea, en el tejido subcutáneo 
o en la piel. El dolor de la sinovitis (inflamación de 


toda la sinovial) se extiende al área completa que 
ocupa la sinovial. - 


Para reconocer cual es la estructura afectada 
hay que palpar pensando y “mirando con la mente” 
la anatomía de la región; hay que palpar con deli- 
cadeza pero con una firmeza suficiente que permi- 
ta identificar los puntos de reparo anatómicos de 
cada articulación y las estructuras aledañas. 


Por lo que hace al dolor al movimiento, dire- 
mos que la sinovitis produce dolor con todos los 
movimientos de la articulación y que, en cambio, la 
inflamación de una bolsa serosa o de una inserción . 
tendinosa solo produce dolor con los movimientos 
que tienen que ver con esa bolsa o ese tendón. 


Se da el nombre de dolor referido a aquel que.el 
paciente percibe en una región anatómica alejada 
del sitio de la lesión; así, el dolor por una afección: 
de la cadera suele experimentarse inicialmente: 
en la cara anteroexterna del muslo o en la rodilla; 
el de una afección de la columna cervical inferior, 
puede experimentarse en la parte superior de los: 
hombros, en la cara lateral de los brazos o a lo lar-- 
go del borde interno de la escápula; y el de una le- 
sión del hombro quedar referido a la región donde 
el músculo deltoides se inserta sobre la cara exter- 
na del húmero (ver Cap. 1: Semiología del dolor). 


BS 


Tumefacción 


Con este nombre se designa al aumento de volu- 
men de una articulación a expensas de sus par- 
tes blandas; las causas más frecuentes de este 
fenómeno son el engrosamiento de la sinovial ola ' 
distensión de la sinovial y de su cápsula por acu: 
mulación de líquido dentro de la articulación. La :; 
tumefacción es un signo de inflamación articular 
que se percibe fácilmente en las articulaciones pes 
riféricas y con cierta dificultad en el hombro, pero 
que escapa a la exploración de articulaciones más 

profundas (caderas, sacroilíacas, columna verte- 
bra). Siempre hay que intentar distinguir entre; 


a) Engrosamiento de la sinovial que se reconoce: 
porque al palpar se tiene la. sensación de que 
debajo de la piel existiera una capa de goma 
blanda. . 


b) Inflamación de los tejidos blandos periarticu- 
larés que generalmente se asocia con calor” y 
rubor. 


c) Bursitis y/o tendinitis que se reconocen por! la 
localización del sitio doloroso, y ' '* E 


d) Derrame intra-articular que se identifica: por 
el fenómeno físico de la fluctuación; es en:l 
rodilla donde con más facilidad se recono: 
presencia de derrame (ver adelante). 


SISTEMALOCOMOTOR ] [821 | 


Aumento de calor local y enrojecimiento 


Fenómenos que siempre indican inflamación de la 
articulación o de los tejidos de vecindad pero que, 
al igual que la tumefacción, son difíciles de identi- 
ficar cuando las que se inflaman son articulaciones 
profundas. La mejor manera de sacar conclusiones 
al respecto es comparar las articulaciones compro- 
metidas con las simétricas del lado opuesto. El de- 
rrame intra-articular, la inflamación y el engrosa- 
mieñto de la sinovial se ven en diversas clases de 
artritis, siendo la AR el ejemplo más conocido. 


Hipertrofia ósea 


Estas hipertrofias son debidas a excrecencias (os- 
teofitos) de los huesos que circundan a la artíicula- 
ción afectada; se reconocen palpando los contornos 
óseos a través de las partes blandas; esta hiper- 
trofia ósea es propia de la OA y a ella se debe el 
que las articulaciones en esta enfermedad se vean 
aumentadas de tamaño; sin embargo, no se les 
puede dar el calificativo de tumefactas porque el 
aumento del volumen no está hecho a expensas de 
las partes blandas. 


Deformaciones 


Hay dos tipos de deformaciones: 


1. Las ya mencionadas atrás bajo los títulos “Tu- 
mefacción” e “Hipertrofia ósea”, y 


2. Las debidas a que un miembro o parte de un 
miembro, o la columna vertebral han perdido 
la alineación normal de sus articulaciones, fe- 
nómeno casi siempre debido a luxaciones o su- 
bluxaciones articulares; en la subluxación hay 
desplazamiento pero persiste algún contacto 
entre las superficies articulares; en la luxación 
el desplazamiento es tan grande que se ha per- 
dido todo contacto entre estas superficies; el 
ejemplo clásico de estos tipos de deformaciones 
es la desviación cubital de los dedos en la AR, 
que se estudió atrás en el aparte “Semiología 
de la mano” del capítulo 17 (pg. 798). 


Compromiso músculo-tendinoso 


El compromiso de músculos y tendones es frecuente 
en las artropatías inflamatorias tipo AR. En estos 
casos sobreviene notoria debilidad muscular y luego 
acentuada atrofia de los músculos vecinos de las ar- 
ticulaciones enfermas. Otras veces, especialmente 
en episodios agudos, se comprometen los tendones 
(tenosinovitis); este compromiso se reconoce porque 
los signos inflamatorios se extienden bastante más 
allá de la articulación propiamente dicha. 


Crepitaciones 


Ellas se aprecian como un roce áspero (rasposo) al 


mover-la articulación. Esta es una sensación a ve- 
ces más tactil que auditiva y es ocasionada por el 
roce de dos superficies articulares despulidas. Las 
crepitaciones son un signo de destrucción del cartí- 
lago articular como se ve en la AR y en la OA; tales 
crepitaciones se encuentran con mas frecuencia 
en la OA tal vez porque en ella las articulaciones 
afectadas se mueven con más amplitud. Las crepi- 
taciones articulares no deben ser confundidas con 
los ruidos que producen los ligamentos o tendones 
al deslizarse sobre las superficies óseas. 


Presencia de masas 


Del tipo de los nódulos subcutáneos, tofos, ganglio- 
nes, etc., las cuales ya también fueron descritas 
atrás en el capítulo 17. 


Movilidad anormal de las articulaciones 


Esto hace referencia a cualquier movimiento arti- 
cular más allá (o sea más amplio) del normalmente 
previsto, cualquiera que sea el plano en que se rea- 
lice este movimiento; ejemplo de movilidad anormal 
se da adelante en el examen de la rodilla. 


Limitación de la movilidad articular 


El hallazgo de una limitación en la movilidad es 
uno de los fenómenos más importantes en la explo- 
ración del aparato locomotor. Esta limitación debe 
buscarse haciendo que el paciente mueva sus arti- 
culaciones de manera activa y luego movilizándolas 
en forma pasiva. Las limitaciones de la motilidad 
activa con frecuencia son debidas a lesiones extra- 
articulares que producen dolor y/o contractura de 
los músculos, dolor tendinoso, paresia muscular 
por compromiso neurológico, etc.; las limitaciones 
de la motilidad pasiva con más frecuencia son de- 
bidas a compromiso netamente articular. El movi- 
miento articular, bien sea activo o pasivo, se valora 
en grados apreciados “grosso modo” sobre el arco 
imaginario a lo largo del cual se desplaza el seg- 
mento distal del hueso adyacente a la articulación 
que se explora. Cuando una articulación ha perdido 
completamente su movilidad se dice que está an- 
quilosada. La anquilosis puede ser ósea o fibrosa. 
Cuando el grado de movilidad activa y pasiva son 
diferentes, generalmente se observa que es mayor la 
movilidad pasiva y, en consecuencia, es esta última 
la que se debe tener en cuenta para concluir cuál es 
la real limitación de la movilidad articular. 


Antes de seguir adelante con el examen de 
cada una de las articulaciones, vamos a definir 
unos términos relacionados con el eje de los dis- 
tintos segmentos de los miembros en los cuales se 
pueden presentar angulaciones; para denominar 
estas angulaciones siempre se toma en cuenta el 
segmento distal, es decir el más distante de la raíz 
del miembro. 
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ien físico de los distintos Órganos y aparatos -.- 


Valgo es la angulación hacia fuera del seg- 
mento distal. 


Varo es la angulación hacia adentro del seg- 
mento distal. 


Antecurvatum es la angulación (o curvatura) que 
apunta hacia delante como se ve v.g. en la pseudoar- 
trosis de la tibia. 


Recurvatum es la angulación (o curvatura) 
que apunta hacia atrás como se ve en la artropatía 
neurogénica (tabes, neuropatía diabética). 


ER 
IROR 


¡ANDISULAR 


Para explorarla el examinador coloca su dedo índi- 
ce inmediatamente por delante del trago del oído 
y le ordena al paciente que abra y cierre la boca 
con lo que percibirá el desplazamiento del condilo 
mandibular (Fig. 18.1); deberá observarse si hay 
dolor y darse cuenta del rango de la movilidad así 
como de la suavidad del movimiento y de la pre- 
sencia de crepitaciones. El dolor generalmente es 
más acentuado en las mañanas y después de la 
masticación. 


DE LÁA MANO 


A más de precisar mediante la inspección y la pal- 
pación los distintos fenómenos (pgs. 820 y 821), 
se debe observar cuidadosamente la piel para ver 
si se encuentra 'atirantada, lisa, brillante, poco 
elástica y adherida a los planos profundos, lo que 
permite diagnosticar esclerosis sistémica progresi- 
va (escleroderma) que es una entidad frecuente- 
mente asociada con artropatía. En la figura. 18.2 
se muestra la manera de palpar las articulaciones 
metacarpofalángicas para decidir si están hincha- 
das, calientes y dolorosas. Recordemos que en el 
examen de la mano se pueden encontrar los nódu- 


Figura 18.1. Exploración de la articulación témporoman- 
dibular. 


Figura 18.2. Palpación de la metacarpofalángica. 


los de Heberden que son típicos de la OA y otras 
deformaciones muy características de la AR que 
fueron descritas en el aparte “semiología de 
mano” del capítulo 17. La exploración de la mov: 
lidad de la mano se realiza en la siguiente form: 
(Fig. 18.3). 


Dedo pulgar 


Posición de comienzo (cero grados): pulgar exten 
dido al lado del índice el cual se encontrará en lí: 
nea recta con el radio. Extensión: movimiento del 
pulgar hacia atrás del plano de la palma (normal- 
mente llega a 35 grados). Flexión: movimiento ha- 
cia delante y hacia abajo (normal 70 grados). Opo-- 
sición: movimiento hacia delante y hacia el centro: 
hasta tocar el quinto dedo. 


Dedos restantes (segundo, tercero, 
cuarto y quinto) 


Posición de comienzo (cero grados): dedos unidos y 
extendidos en línea directa con el radio. Flexión: de 
las interfalángicas distales: normalmente hasta 80 : 
grados. Flexión. de las interfalángicas proximale 
normal hasta 120 grados. Flexión de las metaca: 
pofalángicas: normal hasta 90 grados. Abducción: 
y Aducción: se separan o acercan los dedos con un 
movimiento en forma de abanico; la exploración, de 
la fuerza de este movimiento también tiene impor- 
tancia en la exploración neurológica (ver Cap. 19). 


ARTICULACIÓN DE LA MUÑECA (Fig. 
18.4) 


Alteraciones especiales de esta zona. son. el síndro: 
me del tunel del carpo, el ganglión y la tenosino- 
vitis de De Quervain que fueron explicadas en Se-". 
miología de la mano (Cap. 17, pg. 798). En la Fig, 
18.4 se muestra la manera de examinar la muñe- 
ca tomándola entre los dedos índices y pulgares 
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Figura 18.3. AMPLITUD NORMAL DE: A. Flexión y extensión de la articulación metacarpo falángica. B. Flexión de la 
metacarpo falángica del pulgar. C. Flexión de la interfalángica proximal. D. Flexión de la interfalángica distal. E. Flexión y 


extensión de la interfalángica del pulgar. 


para ver si hay dolor, hinchazón y calor. La movi- 
lidad debe examinarse comparativamente con la 
del lado opuesto y se. explora de la manera siguien- 
te (Fig. 18.5): Posición de comienzo (cero grados): 
carpo extendido en línea continua con el antebra- 
zo. Flexión palmar (6 simplemente flexión): nor- 
malmente va hasta 90 grados. Extensión (algunos 
la llaman dorsiflexión): normalmente va hasta 70 
grados. Desviación: es la inclinación de la mano 
hacia uno de los lados. La desviación radial va de 
cero a 20 grados. La desviación cubital se extiende 
un poco más, hasta 30 grados. 


Otra entidad que deforma la muñeca es la 


bursitis en la cual se encuentra una tumoración 
inicialmente blanda pero que con el tiempo se tor- 
na dura y calcificada. 


Figura 18.4. Exploración de la articulación de la muñeca. 


ARTICULACIÓN DEL. CODO 


Por la palpación deben ser identificados el olécra- 
nón en el centro y los cóndilos humerales a los la- 
dos (Fig. 18.6). Estos tres puntos forman un trián- 
gulo ya que los cóndilos se encuentran a un mismo 
nivel pero el olécranon se halla a un nivel un poco - 
más bajo. Este triángulo debe ser explorado (com- 
parando el de un lado con el del otro) porque su 
estudio ayuda a definir algunos diagnósticos. Una 
dislocación del.codo altera la forma del triángu- 
lo, en tanto que una fractura supracondílea no la 
altera. En el extremo superior del olécranon hay 
una bolsa sinovial que puede llenarse de líquido 
y convertirse en una voluminosa masa fluctuante, 


70? 


Figura 18.5. Amplitud de la flexión y extensión de la mu- 
ñeca. 
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Cóndilo externo Húmero 


Olécranon AL Cóndilo interno 


Cúbito 
Radio 


Figura 18.6. Puntos de reparo de la articulación del codo. 


casi siempre indolora pero que alarma al paciente 
(Fig. 17.19, Cap. 17, pg. 807). La patología más co- 
mún en la región del codo es de tipo extraarticular 
y consiste en el compromiso de los tendones y las 
bolsas serosas, especialmente en las inserciones 


de los músculos epicondíleos dando la epicondilitis * 


(codo de los tenistas) que se estudió en la sección 
“brazo y antebrazo” del capítulo 17. La articula- 
ción del codo participa con alguna frecuencia de 
la inflamación articular que caracteriza a la AR. 
Los nódulos reumatoideos se localizan muy a me- 
nudo a lo largo del borde lateral del cúbito (Fig. 
18.7). Los 'tofos gotosos y los xantomas tuberosos 
también escogen esta localización (ver Figs. 18.4 
y 18.11). La movilidad del codo se explora en la 
siguiente forma: 


Posición de comienzo (cero grados): antebra- 
zo extendido (Fig.18.8) en supinación. Flexión: la 
mano se dirige hacia el hombro; normalmente va 


Figura 18.7. Nódulos reumatoideos. 


90 


«9 


Figura 18.8. Flexión y extensión del codo. 


hasta 160 grados y su limitación se mide a par: 
tir de cero grados. Á veces se da el caso de que 
el codo quede inmovilizado en flexión y, entonces; 
la limitación del movimiento hacia la posición dé 
comienzo se denomina limitación de la extensión 
y se mide en el cuadrante imaginario en sentido 
inverso del movimiento de flexión o sea partiendo . 
de 160 grados. : 


La pronación (movimiento en que la palma 
de la mano se dirige hacia abajo) y la supinación: 
(cuando la palma se dirige hacia arriba) son dos 
movimientos en que está involucrada la movili- 
dad de las dos articulaciones radiocubitales, la del: 
codo y la de la muñeca; normalmente estas articu- 
laciones permiten 180 grados de movimiento (Fig. 
18.9) divididos en 90 grados de supinación y 90 
grados de pronación tomando como posición de co: 
mienzo. (cero grados) a la que se halla. a mitad de:* 
camino entre las dos posiciones extremas. 


ARTICULACIÓN DEL HOMBRO 


Aunque el dolor del hombro puede deberse a una 
enfermedad primaria de la articulación, con: fr 
cuencia es un dolor referido a partir de una.en-: 
fermedad coronaria, de tumores pulmonares y, en' 

ocasiones, de enfermedad de la vesícula biliar. 


La glenohumeral es una articulación: del tipo 
“bola en cavidad”, pero a diferencia de la cadera 
que es una articulación del mismo tipo, en la gle- 
nohumeral el húmero asienta en una cavidad. ún 
tanto plana; ello hace que la estabilidad de la 'arti- 
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Figura 18.9. Rango normal de pronación y supinación de 
maño y antebrazo. 


culación dependa en gran medida de los músculos 
y tendones que la rodean. Por esta razón muchos 
de los problemas del hombro no dependen del es- 
queleto sino que son de origen músculotendinoso. 


Se debe palpar la anatomía del hombro colo- 
cándose detrás del paciente; se palpará en su or- 
den: la clavícula, las articulaciones esternoclavicu- 
lares y acromioclaviculares, el acrómion, la punta 
de la apófisis coracoides, los músculos trapecio y 
deltoides, la gran tuberosidad del húmero, el surco 
humeral y la escápula. En la figura. 18.10 se es- 
quematizan algunos de estos puntos de reparo. La 
' gran tuberosidad del húmero se palpa debajo y un 
poco hacia fuera de la extremidad del acrómion. El 
surco humeral o bicipital, que está colocado entre 
la grande y la pequeña tuberosidad es fácilmente 
palpado si se coloca el brazo del paciente-en flexión 
de 90 grados y se lo hace rotar varias veces hacia 
adentro y hacia fuera; es en esta última posición 
que el surco se palpa mejor. 


y bolsa subacromial 


Manguito de los rotadores 


Articulación 
acromioclavicular 


Gran tuberosidad 
del húmero 


Punta de la 
coracoides 


Figura 18.10. Puntos de reparo de la articulación del 
hombro. 


A más de palpar la anatomía ósea es necesario 
palpar las áreas donde se encuentran las bolsas si- 
noviales y las inserciones tendinosas para ver si allí 
se despierta dolor. Hay que usar una técnica especial 
para palpar estructuras como la bolsa subacromial 
y el manguito de los rotadores que están cubiertos 
por el acrómion (Fig. 18:114) y que solo pueden ser 
expuestas a la palpación extendiendo pasivamen- 
te el brazo, o sea traccionándolo hacia atrás (Fig. . 
18.11B). El manguito de los rotadores está consti- 
tuido por la inserción de-los músculos subescapu- 


Figura 18.11. Palpación del manguito de los rotadores y de la bolsa subacromial. A. Ocultos por el.-acromión. B. Para poder 
alcanzarlos con los dedos es necesario colocar el brazo en extensión forzada. 
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Figura 18.12. A. Flexión anterior del brazo extendido; B. abducción del hombro con escápula estabilizada; C. rotación 
interna y externa del hombro (ver texto); D. abducción simultánea de ambos brazos. 


lar, supraespinoso, infraespinoso y redondo menor 
en el extremo proximal del húmero. Una vez trac- 
cionado el brazo hacia atrás se pueden palpar, un 
poco por debajo del acrómion, tanto el manguito de 
los rotadores como las bolsas sinoviales. Las bursi- 


tis subacromial y subdeltoidiana: constituyen una 


causa común de dolor en el hombro y de dificultad 
para moverlo. La palpación de estas bolsas debe ha- 
cerse con suavidad porque con frecuencia el dolor 
que se produce es acentuado. 


La amplitud de los movimientos de la articu- 
lación del hombro varía mucho con la edad del pa- 
ciente; por eso es conveniente compararla con la 
movilidad del hombro del lado opuesto (si se pre- 
sume que éste no se halla comprometido). 


Posición de comienzo (cero grados): paciente de 
pie con los brazos al lado del cuerpo (Fig. 18.12). 
Abducción: el brazo extendido se separa del cuer- 
po en el plano transversal y se dirige hacia arriba; 
normalmente va hasta 180 grados. Aducción: es 
el movimiento opuesto o. sea que el brazo se diri- 
ge hacia la línea media del cuerpo; nomal hasta 70 
grados. Flexión: elevación del brazo hacia delante y 
hacia arriba paralelo al plano sagital del cuerpo; va 
normalmente hasta los 180 grados. Extensión: es el 
movimiento opuesto al anterior o sea que el brazo se 
dirige hacia atrás y hacia arriba; aproximadamente 
llega hasta 50 grados. Rotación Interna y Externa: 
se coloca el brazo en abducción de 90 grados y el 
codo se dobla en ángulo recto. manteniéndolo hori- 
zontal; esta es la posición de cero grados; entonces 
el antebrazo se mueve hacia arriba (rotación exter- 
na del hombro) y hacia abajo (rotación interna del 
hombro); el rango normal de cada uno de estos mo- 
vimientos es de 90 grados (Fig. 18.12). 


Los movimientos que tienen mayor valor en la 


* ¿músculos del- hombro. Si ambas motilidades se en. 
'cuentran restringidas en igual medida el diagnós 
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ce 


evaluación del funcionamiento normal de la arti- 
culación del hombro son la rotación interna, la ro. 
tación externa y la abducción. Para medir en forma 
más exacta la abducción es necesario inmoviliza: 
la escápula ya sea cogiéndola -por su extremidad: 
inferior y manteniéndola allí con firmeza, ya se: 
presionando firmemente hacia abajo el acromión 
para impedir la elevación de la cintura escapular. 
Con estas maniobras la abducción va solament 
hasta 90 grados (Fig. 18.12). Si un paciente es ca- 
paz de realizar el movimiento de abducción hasta 
180” se puede afirmar que no hay lesión importan 
te de las estructuras del hombro. 


Una lesión como el desgarro del manguito de 
los rotadores o la inflamación de la cápsula articu- 
lar también puede producir dolor con el movimien- 
to de abducción;-pero si a un paciente con este tipo 
de lesiones se le ayuda a levantar su brazo hasta. 
unos 60” puede después completar el resto del mo- 
vimiento hacia arriba usando el músculo deltoides::: 
y ayudándose con la rotación de la escápula. Ya: 
sea que el paciente pueda mover su brazo en for- 
ma activa o que haya que movérselo pasivamente, 
cuando el brazo llega a la abducción de 90” (a la:: 
altura del hombro) se le pide que así lo sostenga; 
si es incapaz de hacerlo y el brazo cae, se dice que 
la prueba del “brazo caído” es positiva y ello indica: 
desgarro del manguito rotador. 


Es importante ver qué diferencia hay entre la : 
motilidad activa y la pasiva. Si la motilidad pa-: 
siva del hombro es normal pero está restringida 
la motilidad activa debe sospecharse un desgarro 
del manguito delos rotadores o una paresia de los 


tico se orientará hacia artritis o hacia la presencia 
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de contracturas musculares o de tendinitis osifican- 
te. Otra entidad que se puede considerar como una 
secuela de algunas de las arriba mencionadas es la 
llamada capsulitis retractil en la cual todos los mo- 
vimientos del hombro están prácticamente abolidos 
pero no hay dolor (hombro congelado”). 


El dolor de una tendinitis bicipital puede ser 
distinguido del dolor del manguito de los rotadores 
mediante la siguiente maniobra: hágase que el pa- 
ciente coloque el brazo en abducción de 90” con la 
palma de la mano hacia arriba y ejérzase presión 
hacia abajo sobre esa mano pidiéndole que haga 
resistencia (Fig. 18.13); la resistencia a esta pre- 
sión obliga a la contracción del bíceps y por tanto, 
si el tendón bicipital está inflamado, se producirá 
dolor en el sitio donde se localiza el tendón. 


ARTICULACIÓN DE LA CADERA 


Como la articulación de la cadera sostiene el peso 
del cuerpo debe ser examinada no sólo con el pa- 
ciente en decúbito, sino en posición de pies y cami- 
nando para apreciar el modo de andar y observar 
la magnitud de la lordosis lumbar. Una discreta 
cojera puede ser una de las primeras manifesta- 
ciones de enfermedad de la cadera (ver al final el 
suplemento sobre exploración de la marcha). 

Lo primero que hay que hacer al inspeccionar la 
pelvis es mirar si las espinas ilíacas anterosuperio- 
res se hallan o no al mismo nivel; en esta forma se 
establece si hay o no hay basculación pélvica. Una 
basculación de la pelvis puede ser consecuencia: 


1. De una deformidad fija de la cadera, o 
2. De un acortamiento del miembro inferior. 


Esto se define tratando de corregir la bascula- 
ción; para ello, con el paciente de pies, se va colo- 
cando una, o si es el caso varias tablas debajo del 
pie correspondiente al miembro hacia el cual se 
inclina la pelvis; si se trata de un acortamiento del 


Figura 18.13. Exploración de la tendinitis bicipital. 


miembro la pelvis se nivelará; si ello no se logra se 
estará frente una deformidad fija de la. cadera. 


Hay que mirar luego si hay alteraciones en los 
ejes de la cabeza y el cuello del fémur; se distinguen: 


a) La coxa vara que consiste en una horizon- 
talización de la cabeza y el cuello femoral lo 
que hace que los muslos se vean muy unidos; 
es entidad congénita pero su expresividad es 
variable; en el lactante se manifiesta por acor- 
tamiento del miembro inferior y ascenso del 
trocanter mayor; estos signos hacen pensar en 
luxación de la cadera pero ésta se descarta por- 
que se palpa la cabeza femoral en el triángulo 
de Scarpa; a veces la deformidad aparece mas 
tarde en la infancia. 


b) La coxa valga, en que el cuello y el cuerpo 
del fémur forman un ángulo más abierto que 
lo normal lo que hace que los muslos se vean 
separados. En ambas anomalías hay cojera y 
deformaciones secundarias de la columna. 


Causas de acortamiento de uno o ambos miem- 
bros inferiores pueden ser las siguientes: luxación 
congénita de la cadera, fusión prematura de la epí- 
fisis, TBC de la cadera, ausencia de uno o varios 
huesos del pie, pseudoartrosis de la tibia o el fémur, 
necrosis aséptica de la cabeza femoral, amputación, 
y prolongada inactividad durante el período de cre- 
cimiento normal (ver adelante). 


Los dos tipos de marcha que con más RA 
cia se observan en las afecciones de la cadera son: 


e La marcha antálgica en la cual el paciente, al 
apoyar el lado enfermo en el piso, inclina un 
poco el cuerpo sobre la cadera afectada; la dis- 
minución del dolor que así se obtiene se explica 
porque los músculos abductores de la cadera 
enferma se relajan; además, la extremidad in- 
ferior afectada al dar el paso avanza en forma 
más lenta y su tiempo de apoyo en el suelo es 
más breve que el de la extremidad sana. 


> La marcha de Trendelemburg en la cual, en 
vez de lo que ocurre normalmente, o sea la ele- 
vación de la cadera del lado de la pierna que 
avanza, se observa una caída de la pelvis hacia 
el lado sano cuando el peso del cuerpo recae 
sobre el lado enfermo, esto se entiende mejor 
si se observa y analiza la figura 18.14; fenóme- 
no similar se puede poner en evidencia si se le 
pide al paciente que se sostenga sobre una sola 
pierna; si la cadera es normal, la hemipelvis 
del lado opuesto se eleva ligeramente y ello se 
pone en evidencia por la desnivelación hacia 
arriba del pliegue glúteo; si la cadera sufre 
de alguna de las condiciones atrás menciona- 
das, la hemipelvis opuesta y el correspondien- 
te pliegue glúteo descienden porque el gluteo 
medio afectado no tiene suficiente fuerza para 
hacer bascular la pelvis (Fig. 18.15 B). 
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A. Normal: el lado derecho 
de la pelvis se eleva cuan- 
do el peso es sustentando 
sobre la pierna izquierda. 


Figura 18.14. Marcha de Trendelemburg. 


El signo de Trendelemburg positivo indica, en 
definitiva, insuficiencia del músculo abductor de 
la cadera que es.el glúteo medio. Esta insuficien- 
cia como atrás lo mencionamos puede ser debida: 


1. A lesiones del músculo: parálisis o distrofia. 


2. A acortamiento de sus puntos de inserción como . 


se ve en casos de luxación congénita de la cade- 
ra, de coxa vara, de necrosis de la cabeza del 
fémur, de seudoartrosis del cuello femoral, de 
deslizamiento epifisario o de destrucción de la 
cabeza femoral (por TBC o artritis piogena). 


normal. 


A. Cadera izquierda 
normal; el GM 
es eficaz y hace 
bascular la pelvis: la 
cadera derecha se 
eleva ligeramente. 


Figura 18.15 


B. Signo de Trendelemburg po- 
sitivo: cadera izquierda én- 
ferma. El lado derecho de la 
pelvis cae cuando el peso es 
sostenido sobre la pierna iz- 
quierda. 


3. En la obesidad marcada el glúteo medio es in- 
capaz de hacer bascular la pelvis. : 


El examen de la motilidad de la cadera debe 
hacerse con el paciente acostado sobre una super- 
ficie firme (mesa de examen) para observar si la 
columna se pone én contacto en toda sú extensión 
con esa superficie o si, por el contrario, queda una 
luz entre la columna lumbar. y la mesa de exa- 
men debido a acentuación de la lordosis normal. : 
Flexión: posición inicial (cero grados): paciente 
en decúbito dorsal con las piernas extendidas. La 


Glúteo medio (GM) 
afectado 


B. Cadera izquierda 
anormal; el GM es 
ineficaz y no puede 
hacer bascular la 
pelvis: la cadera 
derecha cae. 
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flexión puede llegar a ser de 120. grados si al mis- 
mo tiempo se dobla la rodilla (Fig. 18.164). Si la 
rodilla no puede doblarse,-la fiexión de la cadera 
apenas llega a los 90 grados (Fig. 18.16B). Para 
explorar este movimiento es conveniente fijar la 
pelvis con una mano colocada firmemente sobre la 
cresta iliaca para que el movimiento de la cintu- 
ra pélvica no enmascare el movimiento del fémur. 
Extensión: paciente en decúbito prono (sobre el 
abdomen). El examinador fija la pelvis aplicando 
presión sobre el sacro con una mano, mientras que 
con la otra levanta la pierna del paciente como 
tratando de separarla de la mesa de examen (Fig. 
18.16€); en.esta forma la extensión llega apenas a 
los 15 grados; si no se fija la pelvis el movimiento 
puede alcanzar los 40 grados. Abducción: paciente 
en decúbito supino. El punto de reparo es la línea 
longi-tudinal que pasa por la sínfisis púbica (tal es 
la línea cero). Con la pierna extendida la abducción 
puede llegar normalmente hasta los 40 grados. 
La mejor manera de explorar este movimiento es 
que el examinador se coloque a los pies y coja una 
pierna del paciente con una mano y la otra pierna 
con la otra y simultáneamente vaya produciendo 
la abducción de ambos miembros (Fig. 18.16D). 
En esta forma puede comparar la movilidad de un 
lado con la del otro.y descubrir grados ligeros de 
limitación del movimiento. Aducción: paciente en 
la misma posición. El examinador debe levantar la 
extremidad opuesta para permitir que la extremi- 
dad que se explora pase por debajo de la primera. 
Este movimiento hacia adentro normalmente lle- 
ga a los 30 grados. Rotación: paciente en decúbito 


902 


supino con cadera y rodilla flejadas a 90 grados. 
Punto de referencia (cero grados) es la línea verti- 
cal que parte de la espina iliaca anterosuperior y 
se continúa en el eje del muslo. El examinador fija 
la rodilla del paciente con una mano y con la otra 
empuja el pie hacia adentro para medir la rotación. 
externa de la cadera; luego empuja el pie hacia 
fuera para medir la rotación interna (Fig. 18.174); 
el desplazamiento del pie sirve de indicador de la 
amplitud del movimiento de rotación de la cadera 
que normalmente debe llegar a los 40 grados tanto 
en un sentido como en elotro. La rotación también. 
puede explorarse con el paciente en decúbito pro- 
no (Fig. 18.17B). 


El movimiento que más precozmente se ve limi- 
tado en caso de artritis de la cadera es el de rotación, 
ya interna, ya externa, o de ambas rotaciones a la 
vez; el segundo movimiento que sufre limitaciones es 
el de abducción. 


La contractura del muslo en flexión es una de 
las consecuencias más comunes de enfermedad 
de la cadera pero, debido a que la pelvis tiende a 
adoptar la posición conveniente para compensar 
las diferencias de longitud de las extremidades in- 
feriores, enmascarando así las actitudes viciosas, 
en el caso de la contractura del muslo en flexión, el 
paciente la compensa acentuando la lordosis hur- 
bar con el fin de que la pelvis bascule hacia delan- 
te, lo que permite que la pierna afectada repose 
de plano sobre la mesa de examen (Fig. 18.18A); 
pero si al paciente que se halla en esta situación se 
le pide que flexione la cadera opuesta, la lordosis 
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Figura 18.16. A. Flexión de la cadera con rodilla flejada; B. flexión de la cadera con rodilla extendida; €. extensión de la 
cadera (paciente en decúbito prono); D. abducción de la cadera. 
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Figura 18.17. Rotación interna y externa de la cadera. A. en decúbito supino; B. en decúbito prono. 


lumbar se aplana y con ello se hace evidente la 
flexión patológica del muslo (Fig. 18.18B). En caso 
de que haya duda sobre la longitud real del miem- 
bro inferior hay que medirlo poniendo un extremo 
de la cinta métrica en la espina ilíaca anterosupe- 
rior y el otro extremo sobre el maleolo interno. 


Al palpar las estructuras de la cadera hay que 
explorar el gran trocanter; la bolsa serosa trocan- 
terina normalmente no es palpable; es difícil dis- 
tinguir si el dolor es debido a una bursitis o a una 
tendinitis ya que, en ambos casos, el dolor aumenta 
con los movimientos de abducción y aducción del 


muslo contra resistencia; es de esperar que, en caso 


de tendinitis, el punto doloroso se sitúe un poco 
más arriba del trocanter. Luego se hace voltear 
al paciente sobre un lado, manteniendo flejada la 
pierna que quede encima; se localizan la tuberosi- 
dad isquiática y el gran trocanter; entre estas dos 
eminencias óseas se sitúa el nervio ciático (Fig. 
18.19); dolor al presionar esta área es característico 
de inflamación de ese nervio (“ciática”). 


En cuanto al dolor que aparece en otros sitios, 
recordaremos que las enfermedades de la cadera 
frecuentemente se acompañan de cambios funcio- 
nales de la rodilla y de la columna lumbar; en con- 
secuencia, tanto una lumbalgia como un dolor en 
la rodilla pueden ser una manifestación precoz de : 
enfermedad de la cadera. 


ARTICULACIONES SACROILIACAS 


Ellas son articulaciones profundas, de muy escasa 
movilidad, y cubiertas casi en su totalidad por la 
cresta iliaca y por las espinas ilíacas posterosupe- : 
rior y posteroinferior, Tienen importancia por su 
participación constante en la espondilitis anquilo- 
sante y porque con cierta frecuencia son asiento de 
infecciones (TBC y brucelosis). No son afectadas por 
lesiones degenerativas tal vez por su escasa movili- 
dad. La principal manifestación de enfermedad de 
estas articulaciones es el dolor-en el cuadrante supe- 


Figura 18.18. Cadera deformada en flexión. A. enmascaramiento de la flexión de la cadera por acentuación de la lordosis 
lumbar; B. al flexionar la cadera opuesta la lordosis lumbar se aplana y se pone en evidencia la flexión patológica de-la 


cadera enferma (prueba de Thomas). 
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Nervio 
ciático 


Figura 18.19. Localización del dolor en la ciática. 


rointerno de la nalga y la cara posterior del muslo 
por lo cual es fácilmente confundida con la ciática. 
Es importante por eso explorar con cuidado para 
decidir si el dolor proviene o no de la articulación 
sacroilíaca. El único sitio donde la palpación tiene 
acceso a esta articulación es en el punto situado 
a un través de dedo por debajo de la espina iliaca 
postero-superior (Fig. 18.20). Se recomienda bus- 
car este punto con el paciente acostado sobre el 
abdomen en posición transversal sobre la mesa de 
examen con las extremidades inferiores caídas; en 
esta forma la parte inferior de la articulación que- 
da descubierta al máximo, siendo así más accesi- 
ble a la palpación; pero al dolor a la presión de este 
punto sólo se le puede dar un valor significativo de 
compromiso sacroilíaco cuando es muy preciso y 
cuando las áreas vecinas no son dolorosas. 


Hay algunas maniobras que ayudan a refor- 
zar la sospecha de compromiso sacroilíaco; estas 
maniobras, que se basan en la aparición de dolor 
en la región de la articulación al someter a la pel- 
vis a fuerzas de presión, son: 


* La maniobra de apertura: con el paciente en 
decúbito dorsal, el médico coloca sus manos so- 
bre las espinas ilíacas anteriores y hace fuerza 
hacia abajo y hacia los lados como si intentara 
“abrir la pelvis”. 


e La maniobra de cierre: con el paciente en la mis- 
ma posición, el médico coloca sus manos sobre 
las espinas ilíacas anteriores e intenta hacer 
una aproximación forzada de esas espinas. 


+ Con el paciente colocado en decúbito lateral so- 
bre el lado sano, el médico coloca sus manos 
sobre la cresta ilíaca y ejerce una presión rela- 
tivamente fuerte hacia abajo. 


Maniobra especial para explorar la articula- 
ción de la cadera y la sacroilíaca (Fig. 18.21). La 
cadera y la rodilla del lado que se va a explorar se 
flexionan en forma tal que el talón, o mejor, el ma- 


leolo externo quede colocado sobre la rodilla de la 
extremidad opuesta mantenida en extensión. Una 
vez obtenida esta posición, el examinador fija la pel- 
vis haciendo presión sobre la cresta ilíaca del lado 
de la pierna extendida, y con la otra mano, aplicada 
sobre la rodilla flejada del paciente, empuja esa ro- 
dilla para llevar la cadera a una posición de-abduc- 
ción y rotación externa lo más forzada posible. Si 
hay limitación del movimiento (por dolor o espas- 
mo) se dice que el test es positivo y traduce anorma- 
lidad de alguna de las articulaciones mencionadas. 
Test negativo es aquel en que no hay dolor ni limi- 
tación del movimiento. Esta maniobra (designada 
con el nombre de “prueba talón sobre rodilla”) es 
de fácil ejecución; es, sin embargo, menos sensible 
que la medida específica de la abducción. y la rota- 
ción para descubrir fases precoces de enfermedad 
de la cadera. Y como prueba de compromiso de la 
sacroilíaca sólo es válida si previamente se descar- 
ta compromiso de la articulación de la cadera. 


ARTICULACIÓN DE LA RODILLA 


La de la rodilla es una articulación tipo bisagra 
que, como amplios movimientos, solo permite los de 
flexión y de extensión. Igual a lo que ocurre con el 
hombro, la estabilidad de la rodilla depende de los 
fuertes músculos y ligamentos que la rodean. 


La rodilla es la articulación que más a menudo 
se ve afectada por la OA; los reumatismos inflama- 
torios (fiebre reumática y AR) con meños frecuencia 
la comprometen. Es también una articulación de 
tipo condilar; los cóndilos del fémur y la tibia en- 
cajan bien gracias a los meniscos. La estabilidad 


Figura 18.20. Punto sacroilíaco de Forestier. Es el único 
en el cual la articulación sacroiliaca es realmente palpable. 
La cruz (+) señala la espina ¡ilíaca postero-superior. 
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Figura 18.21. Prueba “talón sobre rodilla” para explorar la 
movilidad de la cadera (descripción en el texto). 


de la rodilla es mantenida por los fuertes ligamen- 
tos laterales y por los ligamentos cruzados. Todas 
estas estructuras sufren con frecuencia lesiones 
ocasionando los llamados desarreglos internos de 
la rodilla los cuales, aunque son del dominio de 
la cirugía ortopédica, es necesario que el médico 
general los tenga en cuenta para no confundirlos 
con las artritis agudas. 


La mejor manera de inspeccionar las rodillas 
es colocando al paciente en decúbito supino con 
las piernas extendidas. La rodilla tiene diversos 
puntos de reparo y depresiones a cada lado de la 
rótula y por ericima de ella. Cuando hay engrosa- 
miento sinovial o derrame intra-articular estas de- 
presiones tienden a desaparecer o inclusive a ser 
reemplazadas por abultamientos. Los derrames 
intrasinoviales son comunes en las artritis y en 
los traumatismos de la rodilla. Para investigar la 
presencia de estos derrames se usan dos técnicas: 


1. El paciente se coloca en decúbito dorsal con la 
pierna extendida. El médico coloca sus manos 
sobre la rodilla en la forma indicada en la figu- 
ra 18.22; como allí se ve, una mano se sitúa por 
encima y otra por debajo de la rótula dejando 
libre el dedo índice; con la mano situada arriba 
de la rótula se presiona la bolsa suprarotuliana 
situada debajo del tendón del cuadriceps, y con 
la mano situada abajo se presiona sobre la in- 
terlínea articular femorotibial; con la compre- 
sión de estos sitios se busca colectar la mayor 
cantidad de líquido debajo de la rótula; luego, 


con el dedo índice que queda libre se presiona * 


la rótula hacia el fondo; si hay líquido abun- 
dante la rótula se desplaza y golpea contra el 
fémur; al dejar de presionar , ella asciende de 
nuevo; tal es el signo denominado choque rotu- 


Figura 18.22. Maniobra | para explorar el derrame articular 
de la rodilla. 


liano o baloteo de la rótula, que está presente - 
en casos de derrames abundantes. 


2. Si el derrame no es abundante se puede evi- 
denciar mejor mediante la siguiente maniobra 
(Fig. 18.23): con el paciente en decúbito dorsal, 
se coloca una mano (en la figura la mano iz- 
quierda) de manera que su dedo pulgar haga 
contacto con un borde lateral de la rótula, y 
el dedo índice o los dedos índice y medio ha- 
gan contacto con el borde.opuesto; con la otra 
mano se presióna sobre el tendón del cuádri- 
ceps tratando de exprimir hacia abajo el líquido 
que pueda contener la bolsa suprarrotuliana; si 
existe derrame, los: dedos que están colocados;a . 
uno y otro lado de la rótula percibirán el fenó- 
meno de la onda líquida el cual consiste en una 
sensación de distensión que regresa al suspen- 
der la presión ejercida sobre la bolsa. Si el de- 
rrame ha sido lento (24 horas) en desarrollarse 
y se acompaña de poco dolor se pensará en una 
hidrartrosis; si ha sido de rápido desarrollo (2 
horas) y abundante, se pensará en una hemar- 
trosis (generalmente postraumática); y si el de- 


Figura 18.23. Maniobra li para explorar el derrame articu- 
lar de la rodilla. 


TEMALOCOMOTOR: | [833] 


rrame se acompaña de dolor y fiebre habrá que 
sospechar una piartrosis (derrame purulento). 


A la exploración de la fodilla se pueden apre- 
ciar estos otros fenómenos: 


o Desplazamientos de la rótula: con las piernas 
flexionadas a 90" la rótula debe estar centrada 
sobre el extremo distal del fémur mirando hacia 
adelante; en caso de rótula luxable (subluxación 
recidivante de la rótula), ésta se hallará situada 
oblicuamenté y mirando un tanto hacia arriba; 
esta entidad es más frecuente en mujeres adoles- 
centes y se caracteriza por desplazamiento late- 
ral de la rótula cuando se flexiona la pierna o se 
contrae bruscamente el cuádriceps; hay dolor en 
la cara interna de la rodilla, crujidos, derrames a 
repetición, bloqueos transitorios e inestabilidad. 


so  Apofisitis del tubérculo tibial o enfermedad de 
Osgood-Schlatter: se presenta en una persona 
muy joven que, después del ejercicio, acusa do- 
lor a la altura de la tuberosidad de la tibia; esta 
tuberosidad se encontrará agrandada y será do- 
lorosa a la presión. 


+ Ascenso de la rótula en caso de ruptura del ten- 
dón rotuliano. . 


>  Abultamientos por bursitis pre o infrarrotulia- 
nas que especialmente se ven en personas que 
permanezcan mucho tiempo arrodilladas. 


o Atrofia del cuádriceps en casos de artritis o de 
lesión de los meniscos de larga duración. 


El paso siguiente consiste en la palpación de la 
interlínea. articular, de la circunferencia de la ro- 
tula, de las inserciones de los ligamentos laterales 
interno y externo, de la fosa poplítea y de la bol- 
sa anserina situada en la cara posterointerna del 
extremo proximal de la tibia. Generalmente puede 
diferenciarse bien entre un derrame y una sinovitis 
proliferativa; esta última tiene una consistencia es- 
ponjosa y se palpa como si debajo de la piel existie- 
ra una capa de goma blanda. Cuando se despierta 
dolor al presionar la parte interna o la externa de 
la interlínea articular debe sospecharse rotura del 
menisco. 


Dolor al presionar la rótula puede verse en ca- 
sos de OA (enfermedad propia de personas de edad) 
o de condromalacia que es enfermedad propia de 
los jóvenes (especialmente del sexo femenino), y que 
consiste en que el cartílago de la cara posterior de 
la rótula se reblandece y erosiona; el diagnóstico se 
confirma si al presionar la rótula y desplazarla en 
sentido longitudinal como en sentido transversal, a 
mas de despertar dolor, se percibe crepitación. 


Dolor a la presión sobre los ligamentos late- 
rales interno y externo sugiere desgarro del liga- 
mento respectivo o inflamación de una bolsa si- 
tuada por debajo del ligamento: Una crepitación 
o un traquido audible y/o palpable al flexionar o 


extender la rodilla con frecuencia es el resultado de 
cambios artrósicos pero también puede ser debida a 
desgarro de alguno de los meniscos o presencia de 
fragmentos de cartílago dentro de la articulación. El 
hecho de que en un momento dado se trabe el mo- 
vimiento de flexión o, con más frecuencia, el de ex- 
tensión, indica que se ha producido un bloqueo me- 
cánico. Explicaremos algo más sobre estos bloqueos. 
Ellos consisten en la detención brusca del movimien- 
to (especialmente el de extensión) con la sensación 
de que algo se hubiera salido de su lugar y, a veces, 
acompañado de dolor y/o crujidos. En relación con su 
causa, los bloqueos pueden ser: 


a) Extra-articulares: producidos porque algunos 
tendones (los del bíceps, el del tensor de la fas- 
cia lata o el de la pata de ganso) se deslizan so- 
bre alguna exostosis en el movimiento de flexión 
pero en el de extensión se bloquean contra la 
exostosis deteniendo el movimiento y liberándo- 
lo después de un resalte mas o menos doloroso. 


b) Intra-articulares: la causa más frecuente la 
constituyen las lesiones de los meniscos pero 
también pueden ser ocasionados por el arranca- 
miento de una espina tibial o de un callo hiper- 
trófico (que se constituyen en cuerpo extraño) en 
casos de osteocondritis o de OA, por la ruptura 
de un ligamento cruzado, por la interposición 
de una franja sinovial hipertrofiada y endureci- 
da, o por pequeños pedazos de cartílago roto que 
se sitúan entre el fémur y la tibia. 


Una ruptura de la cápsula articular en su par- 
te posterior da origen a una masa fluctuante en el 
hueco poplíteo (quiste de Baker); este quiste, que es 
causa de dolor y que a veces adquiere gran tamaño, 
debe diferenciarse de un aneurisma que es pulsatil 
y de un neurinoma del ciático poplíteo interno que al 
comprimirlo ocasiona dolor irradiado a la pierna. 


Para la exploración de la movilidad de la rodi- 
lla se procede de la manera siguiente (Fig. 18.24): 
Posición de comienzo (cero grados): rodilla extendi- 


ABS 


Figura 18.24. Amplitud normal de los movimientos de 
flexión y extensión de la rodilla. 
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Figura 18.25. Exploración de los ligamentos cruzados. A. Ligaménto anterior. B. Ligamento posterior. 


da con el paciente bien sea de pies, o acostado boca 
arriba o boca abajo. El movimiento que usualmen- 
te se explora es la flexión que se realiza tratando 
de llevar los talones a hacer contacto con las nal- 
gas; normalmente este movimiento debe alcanzar 
130 grados. A veces es conveniente explorar si hay 
hiperextensión que es el movimiento opuesto a la 
flexión; normalmente la hiperextensión no debe 
pasar de 15 grados. Hiperextensión exagerada se 


ve especialmente en casos de artropatía neuropá-- 


tica ( articulación de Charcot). 


Los conceptos de genu varo y genu valgo ya fue- 
ron explicados atrás en el aparte “miembro inferior” 
del capítulo 17 (pg. 811). 


Prueba de estabilidad de la rodilla 


Esta prueba es importante para reconocer desgarros 
de los ligamentos interno y externo. La rodilla debe 
estar totalmente extendida y el músculo cuadriceps 
relajado. Para probar el ligamento externo, una de 
las manos del examinador se coloca sobre la cara 
interna de la rodilla del paciente para impedir su 
desplazamiento, y con la otra mano se coge la extre- 
midad inferior de la tibia y se la lleva hacia adentro 
(aducción). Para probar el ligamento interno se pro- 
cede a la inversa: el examinador coloca una mano so- 
bre la cara externa de la rodilla y con la otra imprime 
a la tibia un movimiento hacia afuera (abducción). Si 
con estas maniobras se produce un desplazamiento 
de la pierna de 10” o más, ya hacia adentro, ya hacia 
fuera, se diagnostica ruptura o inestabilidad del li- 
gamento lateral interno o externo, según muestre la 
exploración. 

Los ligamentos cruzados se investigan con el 
paciente sentado y sus rodillas flexionadas en un 
ángulo de 90”. Se hace presión sobre la pierna en 
sentido posteroanterior; si se logra llevar hacia 
adelante la tibia por debajo del fémur se concluye 
que hay lesión del ligamento cruzado anterior; y 
si empujando la pierna en sentido anteroposterior 


se logra: llevar la tibia hacia atrás por debajo del 
fémur, el que está lesionado será el ligamento cru- 
zado posterior (Fig. 18.25). 


ARTICULACIÓN DEL TOBILLO 


Para explorar su movilidad se coloca el pie en án- 
gulo recto con la pierna. Flexión: es el movimiento 
del pie hacia abajo, el cual normalmente llega a 45 
grados. Extensión: es el movimiento opuesto, nor- 
mal: 20 grados (Fig. 18.26). 


Hay que inspeccionar y palpar la región en bus- 
ca de deformaciones:o de: puntos dolorosos. Dolor 
por debajo de los maléolos sugiere lesión de los liga- 
mentos interno o externo. Dolor situado inmediata- : 
mente por delante del tendón de Aquiles a nivel de 
su inserción en el calcáneo indica inflamación de la 
bolsa sinovial, fenómeno frecuente en casos de AR 
y de sindrome de Reiter. En ocasiones se produce 
una tendinitis del tendón del tibial posterior o de 
los tendones :de log8 músculos peroneos muy seme- 
jánte a la tendinitis de De Quervain de la muñeca 
(ver Cap. 17, pg. 807); en estos casos pueden pal- 
parse nódulos en los tendones. Recordar además 
que el tendón de Aquiles es sitio de predilección de 
los xantomas y de los tofos gotosos. 


EXAMEN DEL PIE 


Determinar los siguientes movimientos: 
20%. po 


Figura 18.26. 
Amplitud normal 

de la flexión y 
extensión del tobillo. 
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> Inversión activa: la planta del pie se voltea ha- 
cia dentro, normalmente debe llegar hasta 30 
grados. 


o  Eversión activa: la planta del pie se voltea late- 
ralmente hacia afuera; normalmente llega a 20 
grados. 


La inversión y la eversión activas miden la movi- 
lidad de la articulación tibio-tarsiana (Fig. 18.27). 

La articulación metatarsofalángica del grueso 
artejo tiene la extensión (Fig. 18.28A) que es el mo- 
vimiento hacia arriba (Mamado.también dorsiflexión) 
el cual llega a 80 grados, y la flexión (movimiento 
hacia abajo) hasta 35 grados. Las articulaciones me- 
tatarsofalángicas de los artejos restantes se mueven 
sólo 40 grados ya sea en flexión ya en extensión. Las 
interfalángicas proximales no tienen movimientos de 
extensión pero pueden flejarse hasta 50 grados (Fig. 
18.28B). 


El pie debe inspeccionarse y palparse para es- 
tablecer si hay deformaciones o puntos dolorosos. 
El hallazgo de estos puntos sugiere inflamación de 
las bolsas sinoviales; la inflamación de cualquie- 
ra de las articulaciones del pie puede deberse a 
AR y, con menos frecuencia, a artritis séptica o a 
gota; esta última tiene notable predilección por el 
grueso artejo. 


El talón se examina mirándolo desde atrás; el 
eje del talón normalmente debe ser una continua- 
ción del eje de la pierna; si se desvía hacia adentro 
se dice que es un talón en varo, cosa que usual- 
mente se ve en el pie cavo; si se desvía hacia fuera 


80 


10 


350 


Figura 18.27. Inversión A. y eversión B. de la articulación tibiotarsiana. 


el talón está en valgo, fenómeno que generalmente 
acompaña al pie plano. En el aparte “semiología 
del pie” del capítulo 17 se explicó lo que es el pie 
plano, el pie zambo y el hallus valgus (Guanete). 


En el cuadro 18.1 se resumen las diferencias 
entre AR y OA. 


COLUMNA VERTEBRAL 


Datos salientes de la anamnesis 


Los dolores de espalda y de cintura (dorsalgia y lum- 
balgia) son por excelencia los sintomas que-indi- 
can enfermedad de la columna y son uno de los 
motivos de consulta mas frecuentes de la práctica 
médica. 

La dorsolumbalgia puede ser debida a enfer- 
medad de las articulaciones vertebrales, a espasmo 
de los músculos adyacentes, a compromiso de los 
cuerpos vertebrales (TBC, carcinoma metastásico, 
fracturas) a compresión de las raíces nerviosas o a 
estiramientos y desgarros de los ligamentos; pero 
no siempre ella es debida a compromiso múscu- 
loesquelético; en muchas ocasiones no es otra cosa 
que un dolor referido procedente de enfermedades 
de las vísceras pélvicas o tóracoabdominales. 


El dolor que tiene como punto de partida la 
columna torácica se propaga alrededor del tronco 
a lo largo del recorrido de los nervios intercosta- 
les. El que se origina en la parte superior de la 
columna lumbar se propaga más hacia abajo y 


Figura 18.28. Inversión A. y eversión B. de la articulación tibiotarsiana. 
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-écnicas: para'el examen físico. de los distiritos:órganos y. aparatos 


Cuadro 18.1 


Edad 
Rigidez matinal 


Articulaciones preferentemente. 
comprométidas 


Compromi 
astenia;:pé; 


DIFERENCIAS ENTRE AR Y OA 


10-80 


1hora o más 


puede llegar a sentirse en la cara anterior de los 
muslos y en las rodillas; y el que se origina en 
la parte inferior de la columna lumbar y el sacro 
(columna sacrolumbar) se propaga a las nalgas, a 


las caderas, al coxis y, si se afectan las raíces del' 


ciático, puede extenderse por la cara posterior del 
muslo hasta el talón y el pie. Hay que investigar 
si hay además parestesias (hormigueos, adorme- 
cimientos) en la' extremidad comprometida, las 
cuales hablan muy a favor de lesiones de las raí- 
ces nerviosas. En casos dehernia discal el dolor 
se exacerba con la tos y el estornudo (ver el tópico 
Dorsolumbalgia). En la guía Dorsolumbalgia se 
estudian los diferentes tipos de hernia discal. 


Bay cinco características que ayudan a iden- 
tificar la causa de la dorsolumbalgia: 


1. La edad: en hombres jóvenes hay que pensar en 
una espondilitis anquilosante o en dolores postu- 
rales (esguinces de la columna); en pacientes de 
edad las principales posibilidades son la artropa- 
tia degenerativa (osteoartrosis), la osteoporosis y 
las enfermedades malignas: cáncer metastásico, 
mieloma múltiple. 


Las circunstancias que precipitan o'agravan el 
dolor: el dolor de origen músculo-esquelético se 
agrava con la actividad y se alivia con el repo- 
so; el dolor referido tiene poco qué ver con la 
actividad del paciente; la lumbalgia músculo- 
esquelética se asocia con limitación de los mo- 
vimientos y con dolor local a la presión; ello no 
ocurre cuando el dolor es referido; el dolor que 
se exacerba al toser o al pujar sugiere compre- 
sión radicular, una de cuyas principales cau- 
sas es la hernia discal. 


3. La localización y la irradiación del dolor: así, 


ejemplo, la irritación del nervio ciático por: 
compresión de las raíces que lo originan pro- 
duce un dolor que se propaga a la nalga y a la ; 
cara posterior del muslo. 


4. Los fenómenos asociados tales como debilidad 
muscular, parestesias y áreas de anestesia que 
sugieren compromiso neurológico. 

5. El estado de las.vísceras tóracoabdómino-pél- 


vicas con el fin de descubrir patología en estas :* 
vísceras que pueda estar dando un dolor dor- 
solumbar referido; entre las causas más fre- : 
cuentes de este tipo de dolor se encuentran los 
tumores del mediastino posterior o de la región .' 
retroperitoneal, los aneurismas, la enfermedad 
inflamatoria pélvica, la endometriosis, los tu-: 
mores malignos de los órganos intrapélvicos, 
las úlceras pépticas (especialmente las pene- 
tradas), la hemorragia retroperitoneal (causada 
muchas veces por una terapia anticoagulante 
mal controlada), los tumores renales y el riñón: 
poliquístico. 


Las principales causas de dorsolumbalgia por 
compromiso músculo-esquelético figuran en el 
cuadro 18.2. 

El cuadro clínico de todas estas entidades se estu- 
dia en la guía y en el tópico “Dorsolumbalgia”. Otras : 
precisiones que queremos hacer son las siguientes: —* 
1. El disco intervertebral carece de terminacio- 
- nes nerviosas. Los-procesos discales ocasionan 
dolor por su repercusión sobre estructuras ve- * 
cinas: ligamentos, raíces nerviosas, articula- 
ciones interapofisarias. 


El dolor originado en la columna puede quedar ' 
confinado a la región enferma o propagarse a 
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Cuadro 18.2 


CAUSAS DE DORSOLUMBALGIA MÚSCULO- 
CE uc 7% ESQUELÉTICA 


áreas distantes por el mecanismo de dolor irra- 
diado (ver Cap. 1, Semiología del dolor). 


3. Por los agujeros de conjugación salen del canal 
raquídeo las raíces nerviosas; la compresión de 
la raíz sensitiva ocasiona dolor y parestesias en 
el dermatoma correspondiente. Los principales 
ejemplos de esta clase de dolor son la cervico- 
braquialgia cuando la patología asienta en la 
columna cervical, las neuralgias intercostales 
cuando ella asienta en la columna dorsal, y la 
ciática si las lesiones se sitúan en la extremi- 
dad inferior de la columna lumbar y el sacro. 


4. La mayoría de los dolores originados en la co- 
lhumna mejoran o ceden con el reposo. Esto tiene 
sus excepciones: la neuralgia cervico-braquial se 
hace más dolorosa cuando el paciente se acuesta; 
lo mismo ocurre a veces, no siempre, con la ciá- 
tica; el dolor .de las espondilitis y las metástasis 
carcinomatosas generalmente es continuo; una 
particularidad del dolor de la espondilitis anqui- 


losante es que despierta al paciente en las prime- 
rashoras de la madrugada. 


EXAMEN FÍSICO DE LA COLUMNA 


inspección 


La inspección de la columna vertebral debe hacer- 
se con la espalda descubierta completamente, de 
tal manera que queden visibles los hombros y las 
caderas; el paciente debe estar de pie y descalzo. 
El examinador lo mira por detrás, de lado y por de- 
lante colocándose a distancia suficiente para tener 
una buena visión de conjunto. Puntos de reparo: la 
apófisis cervical más saliente corresponde a C7; la 
línea que une los ángulos inferiores de las escápu- 
las está a nivel de D7 y la que une los puntos mas 
altos de las crestas ilíacas está a nivel de L4. El 
llamado rombo de Michaelis está limitado en sus 
ángulos por 4 depresiones o fositas, mas notorias 
en las mujeres: el ángulo inferior corresponde al 
comienzo del surco interglúteo, el superior a una 
fosita situada sobre la apófisis espinosa de L5 y los 
laterales a las fositas situadas sobre las espinas 
ilíacas posterosuperiores. La simetría de este rom- 
bo es indicio de buena conformación de la pelvis, 


En el recién nacido la columna es casi recta. 
Pocos meses después comienzan a esbozarse las 
curvas características. La columna puede encor- 
varse en distintos sentidos, y las curvas así consti- 
tuidas se designan de la siguiente manera: cifosis, 
cuando la curva es cóncava hacia adelante; lordo- 
sis, si la curva es cóncava hacia atrás; y escoliosis, 
cuando el encorvamiento se hace en el plano late- 
ral, caso en el cual la columna se desviará hacia un 
lado o hacia el otro (Fig. 18.29). La escoliosis puede 
ser derecha o izquierda y esta designación se re- 
fiere al lado hacia el cual se dirige la convejidad; 
así, escoliosis lumbar izquierda quiere decir que la 


Figura 18.29. A. escoliosis lumbar; B. escoliosis dorsal; €. Cifosis. 
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columna lumbar muestra una convejidad hacia la 
izquierda. . 

Al mirar la columna vertebral desde uno de los 
lados se puede apreciar que, en el plano sagital, tiene 
tres curvas normales o fisiológicas: lordosis cervi- 
cal, cifosis dorsal y lordosis lumbar. El examinador 
debe formarse un concepto sobre si existe aumento 
o disminución de la lordosis y la cifosis fisiológicas; 
la columna tiende siempre a compensar la exagera- 
ción de cualquiera de estas curvas; así, un aumento 
de la lordosis lumbar se acompaña de aumento de 
la cifosis dorsal y viceversa. Cifosis exagerada (en 
ángulo agudo) es característica de la tuberculosis 
de la columna (mal de Pott); cifosis de arco amplio 
y regular pueden verse en casos de raquitismo, de 
osteomalacia, de osteoporosis y. de enfermedad de 
Scheuerman' (epifisitis vertebral) caracterizada por 
una cifosis redondeada con su centro en la 7* dorsal y 
que aparece entre los 13 y los 17 años y por eso tam- 
bién se llama cifosis del adolescente. Otros casos de 
cifosis de arco amplio son posturales o sea por malos 
hábitos posicionales. 


Se acostumbra decir que un individuo sufre de 
lordosis cuando hay una exageración de la curvatu- 
ra ya sea de la columna cervical o de la lumbar; la 
más frecuente es la lordosis lumbar; muchas veces es 
una lordosis compensadora de, pongamos por caso, 


una cifosis dorsal. Siempre que la persona tenga que : 


echarse un tanto hacia atrás para mantener bien co- 
locado su centro de gravedad aparecerá una lordosis; 
ello ocurre en el embarazo o en pacientes con abun- 
dante ascitis o voluminosos tumores intra-abdomina- 
les. La luxación congénita de la cadera, la coxa vara 
y la deformidad en flexión de la cadera también se 
acompañan de lordosis, El fenómeno contrario o sea 
la desaparición de la lordosis se presenta cuando hay 
acentuado espásmo de la musculatura lumbar. 

Las escoliosis pueden ser funcionales o estructu- 


rales. Cuando por cualquier motivo la pelvis se des- 
nivela en sentido lateral, lo cual se reconoce porque 


Á 


una cresta ilíaca está más alta que la otra), aparece 
en la columna una escoliosis funcional con la conve- 
jidad dirigida hacia el lado que se desnivela hacia 


abajo. Por eso, un paciente que tenga una pierna. 


más corta presentará escoliosis funcional. Si la 
pelvis no está desnivelada y hay escoliosis se debe 
pensar que su causa es una enfermedad intrínseca 
de la columna (escoliosis estructural). La escoliosis 
funcional se reconoce porque está presente cuando 
el paciente se halla de pie en posición erguida pero 
desaparece si se inclina hacia adelante; la estruc- 
tural no desaparece cuando el paciente se inclina; 
Si el paciente se acuesta en decúbito ventral la: 
escoliosis desaparece si es funcional. La escoliosis 
estructural de la columna dorsal conduce a una 
rotación delas vértebras que hace que-las costillas 
se tornen promirientes del lado de la convejidad. 
Vamos a explicar mejor los cambios que ocurren 
en la escoliosis de la columna dorsal (Fig. 18.30). Del 
lado convejo de la escoliosis las costillas están am- 
pliamente separadas, y la rotación de las vértebras 


produce una angulación de estas mismas costillas; -: 
todo esto da como resultado que aparezca una promi-. 


nencia (giba) en la cara posterior de ese hemitorax, en 
tanto que su cara anterior se ve aplanada. Del lado 
cóncavo las costillas estarán más aproximadas y sus 


inserciones en las vértebras, rotadas; ello hace quela. 
cara anterior de este hemitorax se vea prominente y- 
la cara posterior se vea aplanada. Cuando se asocian: 


la escoliosis y la cifosis (cifoescoliosis) la severa defor- 
mación de la caja torácica dificulta el funcionamiento 
pulmonar dando origen al llamado Cor pulmonal 
toracógeno. : 


Es frecuente que la desviación lateral de un seg- 
mento se vea compensada por una desviación en sen- 
tido contrario de los segmentos vecinos. Otra forma 


de evaluar la escoliosis: se,traza una línea ima: 


ginaria que una la apófisis :espinosa de C7 con:la 
hendidura glútea (mejor hacerlo con una plomada); 


normalmente la columna no debe desviarse hacia: 


Costillas más 
aproximadas 


Costillas más 
separadas 


a Ñ 8 


Figura 18.30..4. Contorno de un tórax normal. B. Contorno de un tórax en la cifoescoliosis. 


ningún lado de esta línea (Fig. 18.81). Para describir 
una escoliosis se deberá considerar el carácter doble 
o simple de la curvatura, el lado de la convejidad, la 
severidad de la deformación, su naturaleza funcional 
u orgánica y, si es posible, su etiología. A simple vista 


es fácil apreciar el distinto nivel de ambos hombros, 


la asimetría de las escápulas y la prominencia (giba) 
a que atrás hicimos referencia; esta giba se hace más 
notoria haciendo que el paciente se incline hacia ade- 
lante con sus brazos colgantes (Fig. 18.32). El grado 
de rotación de una escoliosis se calcula por el tamaño 
de la gibosidad. 


¡ Atrás dijimos que una pierna más corta es 
causa de escoliosis; la longitud de las piernas se 
aprecia con el paciente acostado midiendo la dis- 
tancia que hay de la espina ilíaca antero-superior 
al borde inferior del maléolo interno del lado co- 
rrespondiente. . 


No hay que confundir la escoliosis con la ac- 
titud o posición antálgica como la que se ve en 
casos de hernia discal; la posición antálgica se ve 
en procesos agudos de reciente aparición; en ella 
el tramo oblicuo abarca las vértebras lumbares y 
las últimas dorsales y no se acompaña de curva 
compensadora. 


Por lo que se refiere a la etiología de las esco- 
liosis estructurales diremos que la mayoría de ellas 
son idiopáticas; en ocasiones constituyen un defecto 
familiar. En el resto (una minoría) pueden encon- 
trarse las siguientes etiologías: 


Figura 18.31. Evaluación de la escoliosis (ver texto). 


i. Osteopática: 


a) Congénitas: malformaciones vertebrales, distro- 
fias óseas. | 


j 


Figura 18.32. Escoliosis. A. Paciente de pie; la 
escoliosis es apenas aparente. B. Paciente in- 
clinado: la giba se hace bien manifiesta. 
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tos órgaños y aparatos 


b) Toracógenas: secuelas de traumatismo, toraco- 
plastia, paquipleuritis . 


ica: siringomielia, parálisis 
, poliomielitis. 


Por lo que se refiere a su severidad, la escoliosis pue- 

de ser: ! 

e Leve, cuando la rotación es muy ligera y la cur- 
va se puede modificar con tracción suspendida. 

e Moderada, cuando la rotación es más notoria y 
la desviación solo puede ser corregida parcial- 
mente; y : 


+ Severa, cuando la desviación y la rotación son 
muy acentuadas y totalmente fijas. 


La inspección también debe dirigirse a apreciar 
el relieve de los músculos espinales; cuando este re- 
lieve es marcado debe sospecharse que los múscu- 
los están contracturados (espasmo muscular) y ello 
puede confirmarse a la palpación. 


1 
Palpación y percusión 


Tienen por principal objeto buscar áreas doloro- 


sas, Se comienza haciendo presión con las yemas | 


de los dedos para ver si ell paciente se queja cada 
vez que se comprima un sitio determinado. La pal- 
pación debe comenzar por áreas alejadas del lu- 
gar donde se presenta el dolor subjetivo; con ello 
se logran dos cosas: que el paciente se acostum- 
bre a la maniobra, y que el examinador evalúe el 
umbral doloroso del paciente. Cuando el espasmo 
muscular es acentuado es difícil apreciar el dolor 
y las alteraciones de las estructuras osteoarticu- 
lares subyacentes; se aconseja entonces realizar 
la palpación con el paciente en decúbito ventral y 
con una almohada debajo del abdomen; si a pesar 
de ello no se obtiene relajación muscular, se debe- 
rá volver a examinar el paciente después de unos 
días de tratamiento que incluya reposo en cama. 


Por lo que hace a la percusión, la maniobra ini- 
cial consiste en-golpear las apófisis espinosas con 
el borde cubital de la maño cerrada; este procedi- 
miento, sin embargo, no distingue entre el dolor por 
espasmo muscular y el debido a enfermedad intrín- 
seca de la columna. Para localizar mejor el dolor 
debe hacerse una percusión más cuidadosa y selec- 
tiva golpeando sitios más precisos con la yema del 
tercer dedo o con un martillo de reflejos; la técnica 
más recomendable es golpear con el martillo la cara 
dorsal del dedo aplicado sobre la apófisis espinosa 
de la vértebra que se quiere explorar. E 

Dolor ala palpación o ala percusión en alguna 
región de la columna puede ser debido: : 

1. A enfermedad de huesos y/o articulaciones (ar- 
tritis o artrosis de la columna, proceso destruc- 


.- también varía de una a otra región de la columna: 


tivo de las vértebras o de los discos interverte- 
brales). i 


2. Aespasmo muscular que generalmente es debido 
a inflamación de las articulaciones vecinas; y : 


3. A irritación o compresión de raíces o troncos 
nerviosos. 


Movimientos de la columna | 
Los movimientos que la columna vertebral puede 
realizar son: flexión (inclinación hacia adelante), ex- 
tensión (inclinación hacia atrás), abducción (inclina: 
ción hacia uno de los lados), y rotación. i 


La amplitud de estos movimientos varía noto- 
riamente con la edad y de persona a persona; pero 


en la cervical los movimientos son amplios; en cam- 
bio en la lumbar y especialmente en la dorsal son 
mucho más restringidos. Por eso es necesario dife- 
renciar el movimiento de la columna como un todo, 
de la movilidad de los segmentos específicos en que :: 
ella se divide. La inclinación hacia adelante incluye. 
no sólo el movimiento de la columna sino el della 
pelvis, y es difícil separar los dos componentes, ano: 
ser que el examinador fije la pelvis con sus manos. 


Columna cervical 


Su exploración se hace con el paciente sentado; 
comienza con el examen general del cuello para 
apreciar su longitud, la presencia de masas, etc. 
(ver semiología del cuello,: Cap. 7). Su movilidad 
(Fig. 18.83) se explora dándole la orden de incli- 
nar la cabeza hacia adelante (flexión: normal 45 

grados) y hacia atrás (extensión normal 559); luego. 
se le hace rotar la cabeza hacia los lados como, si 
quisiera mirar por encima del hombro (normal: 60 
grados), y finalmente se le dice que trate de tocar- 
se el hombro con la oreja pero sin levantar el hom- 
bro (inclinación lateral o abducción, que normal- 
mente debe llegar a 45 grados). Estas maniobras 
no deben realizarse en una persona traumatizada 
mientras no se haya demostrado radiológicamente 
la integridad de la columna cervical. Es importan- 
te precisar dónde se produce el dolor al inclinar la 
cabeza a los lados o al rotarla, porque ello ayuda a 
distinguir el dolor por espasmo muscular del oca... 
sionado por artropatía de la columna. Si el dolor se 
produce del lado hacia el cual se mueve la cabeza 
probablemente se debe a compromiso articular ya 
que este movimiento estrecha los espacios y agra- 
va las compresiones nerviosas; si aparece en el 
lado opuesto, es probable que su causa sea espas- 
mo muscular ya que al.mover la cabeza hacia: in 
lado se distienden los músculos del lado- opuesto 


Prueba útil.para diagnosticar compresión: Tr 
dicular. El examinador se sitúa frente al pac: 
sentado, coloca la eminencia: hipotenar de: 
una de sus manos en cada mejilla del paciente:p 
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A. Flexión y extensión. 


Figura 18.33. Rango normal de los movimientos del cuello. 


debajo de la arcada zigomática, y con los dedos 
trata de abrazar el cráneo del paciente afirmando 
contra el occipucio las extremidades de esos dedos; 
aplica luego una presión pareja y sostenida hacia 
arriba como si quisiera desprender la cabeza del 
tronco pero procediendo con suavidad y con cier- 
ta cautela. Si al hacer esta maniobra se alivia el 
dolor cervical se debe pensar que el paciente tie- 
ne una compresión radicular por pinzamiento de 
las raíces nerviosas a su paso por los agujeros de 
conjugación. Esta maniobra no se debe practicar 
cuando hay sospecha de osteoporosis severa o de 
subluxación atlanto-axoidea. 


iI 

: El estudio de la columna cervical debe ser com- 
plementado con la exploración de los tractos de sa- 
lida del tórax hacia los miembros superiores (opér- 
culos torácicos). Con tal fin, una de las pruebas que 
se usan es la de Adson: el paciente debe estar cómo- 
damente sentado y con sus antebrazos reposando 
sobre sus rodillas; se le ordena que haga una inspi- 
ración profunda, que extienda el cuello lo más po- 
sible y que gire la cabeza dirigiendo el mentón ha- 
cia el lado que está siendo examinado (Fig. 18.34). 
Esta prueba se practica en quien se sospecha que 
exista compresión del paquete vásculonervioso en 
el desfiladero que tanto del tórax como del cuello 
va hacia el brazo. Se dice que la prueba es positiva 
cuando al hacer la maniobra indicada sobreviene 
una desaparición transitoria del pulso radial por 
compresión momentánea de la arteria subclavia 
entre la clavícula y la primera costilla que asciende 
con el movimiento inspiratorio; al mismo tiempo 
pueden aparecer parestesias, adormecimiento y 
dolor a lo largo del brazo por la oclusión del vaso y 
por:la compresión del plejo braquial; y si se coloca 
un fonendoscopio debajo del tercio externo de la cla- 
vícula puede auscultarse un soplo cuando el pulso 


B. Rotación. ' 


disminuye de amplitud; el soplo desaparece cuando 
el pulso se interrumpe del todo. Para darle todo su 
valor a la prueba hay que comparar sus resultados 
con los del lado opuesto; y debe repetirse 2-3 veces 
para ver si es consistente. Como ocasionalmente al- 
gunos componentes de la prueba han sido positivos 


Figura 18.34. Prueba de Adson. Explicación en el texto. 
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é-los distintos Órganos y aparatos. 


en personas normales, hay que interpretarla con 
cautela y siempre a la luz de la clínica. 


Columna dorso lumbar 


Para la exploración: de los movimientos de estos 
segmentos de la columna el paciente debe estar de 
pie y sin doblar las rodillas. Si se quiere apreciar 
la movilidad de la columna sin participación del 
movimiento de la pelvis, el examinador deberá fi- 
jar esta última con sus manos. 


Flexión: (Fig. 18.35). La flexión de la columna 
como un todo puede llegar a tener un desplaza- 
miento de 90 grados; pero si de este movimiento se 
excluye la columna cervical, y la pelvis se mantiene 
fija, el tronco apenas alcanzará 40 grados en su mo- 
vimiento de flexión. Para explorar este movimiento 
se le ordena al paciente que incline el tronco ha- 
cia adelante (como si quisiera tocar el piso con las 
puntas de los dedos) y el examinador mide la dis- 
tancia a que los dedos quedan separados del piso 
(distancia dedo-suelo); con ello se obtiene una me- 
dida indirecta del grado de flexión de la columna 
más el desplazamiento de'la pelvis; esta medida 
es más difícil de tomar cuando se usa la técnica de 
fijar la pelvis para apreciar nada más que el des- 
plazamiento de la columna; en este caso la forma 


de medir tal desplazamiento sería apreciándolo en 


grados; como ello no es fácil se aconseja que, para 
proceder de manera más expedita, se consigne sim- 
plemente si la limitación del movimiento es míni- 
ma, moderada, o acentuada ¡(esta última correspon- 
de al raquis completamente rígido e inmóvil). Hay 
que tener presente, no obstante, que la medida de 
la distancia dedo-suelo no siempre es demostrativa 
de la normalidad o de la limitación del movimiento; 
hay personas con un raquis normal que no alcan- 
zan el suelo, y otras con rigidez lumbar que lo al- 
canzan a tocar; ello se explica porque la flexión del 
tronco se realiza en gran parte por la inclinación de 
la pelvis; por tal razón donde la medida de que ve- 
nimos hablando tiene su mejor aplicación es en el 
seguimiento delos casos para ver si la movilidad 
mejora 0.empeora. 


Cuando la.columna se! 'fleja al máximo, la lor- 
dosis lumbar -desaparece” Ty" aún: viene a quedar 
reemplazada por un ligero arqueamiento hacia 
afuera (Fig. 18.354); si ello no ocurre quiere de- 
cir que esta porción de-la ¡columna ha perdido su 
movilidad normal bien seá por espasmo muscular 
o por enfermedad intrínseca. de la:columna (Fig. 
18.35B). Otra forma de apreciar la movilidad ¿de 
las vértebras consiste en colocar las yemas de los 
dedos de una mano sobre lás apófisis espinosas ad- 


yacentes para ver qué tanto-se separan los dedos. 


cuando el paciente flexiona-la columna; si no se 
separan quiere decir que está muy limitada la mo- 


vilidad de esas vértebras. La movilidad delas vér- . 


tebras puede apreciarse mejor con la maniobra de 
Schober: con un lápiz se marca una señal sobre la 


* describe una curva continua (desaparece la lordosis lum- 


Figura 18.35. A. flexión de un tronco normal: la columria 


bar); B. apariencia anormal de este mismo movimiento 
(persiste la lordosis lumbar. Explicación en el texto). 


apófisis espinosa de L5 y 10 cm más arriba se coloca 
otra señal; al flexionar la columna al máximo estas 
dos señales normalmente se separan en aproxima: .: 
damente 5 cm; si la separación de las dos marcas es: : 
inferior a 3 cm la flexión se halla limitada. 


Extensión: si la columna cervical no se incluye, : 
el tronco puede desplazarse 30 grados en su movi- 
miento de extensión. Para explorarlo se le ordena: 
al paciente que mire el techo arqueando la columna 
hacia atrás sin doblar las rodillas lo cual con fre- 
cuencia es difícil de conseguir, Este. movimiento- 
acentúa la lordosis lumbar y endereza la cifosis dor- 
sal. La mejor'técnica consiste en colocarse al lado 
del paciente, aplicar la palma de una mano sobre la 
región lumbar y con la otra ayudar al movimiento 
haciendo ligera presión sobre la cara anterior del 
tórax; la valoración de este movimiento es difícil 
porque normalmente es escaso; se podría decir que 
está limitado.cuando ni siquiera se pude iniciar:el 
movimiento. 


Inclinación a los lados (Abducción): excluyendo 
a la columna cervical, este movimiento normalmen-" 
te debe ser de 20 grados hacia un lado y de 20 grados 
hacia el otro. Para explorarlo se le ordena al pacien- 
te colocado de pie y con las piernas separadas que 
deslice lo más que pueda hacia abajo la mano sobre 
el muslo y la pierna correspondientes, y se mide la 
distancia alcanzada. Durante la maniobra las ródi- 
Hlas deben estar firmemente extendidas y los pies se- 
parados unos 40 cms pues así la pelvis se estabiliza: 
en mejor forma que cuando los pies están juntos. Si' 
hay limitación, el movimiento estará restringido en: 
uno de los lados. ¿ de 


Rotación: para apreciarla se ordena al pacien- 
te que gire sus hombros primero hacia un lado:y. 
después hacia el otro. La rotación de la columna: es- 
bastante marcada en la región cervical y un tanto 
restringida en la porción dorsolumbar. Si del movi 
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miento se excluye la región cervical y a la pelvis 
se:le:impide moverse fijándola con las manos, la 
columna dorsolumbar debe rotar 30 grados hacia 
cada uno de los lados. La reducción de la movili- 
dad en cualquier sentido o la aparición de dolor al 
realizar el movimiento son signos de enfermedad 
de la columna; no olvidar que estas exploraciones 
puedern ser normales en las fases iniciales de una 
enfermedad del raquis. 


Movimiento de las articulaciones 
costo-vertebrales 


Se determina midiendo en centímetros la diferen- 
cia entre los perímetros torácicos a la inspiración 
y a la espiración forzadas. La medida debe tomar- 
se siempre en un sitio fijo; se aconseja tomarla a 
la altura del quinto espacio intercostal (aproxima- 
damente a la altura de las tetillas). Normalmente 
la diferencia entre las dos medidas debe ser de 5 
a 6 cms. Ella varía notoriamente con la edad y las 
condiciones físicas del paciente. En algunos adul- 
tos varones deportistas puede llegar a ser de 10 a 
14 cms. 


Otras maniobras 


1. Con el paciente en bipedestación se le pide que 
se ponga en puntillas y que bruscamente deje 
caer todo el peso del cuerpo sobre los talones; si 
al hacer esto el paciente acusa dolor vertebral 
localizado hay que concluir que existe patología 
vertebral importante como espondilitis, mielo- 
ma, cáncer metastásico o fractura patológica. 


2. Prueba de Thomas. Con ella se investiga si hay 
retracción de los músculos flexores de la cadera 


lo cual origina un aumento compensatorio de 
la lordosis lumbar. Técnica: el paciente se colo- 
ca en decúbito supino; se observa si queda una 
marcada luz entre la columna lumbar y la mesa 
de exámen lo que indicaría una acentuación de 
la lordosis lumbar; si al hacer esta maniobra la 
pierna opuesta permanece en toda su extensión 
en contacto con la mesa no hay patología, pero 
si se encoge (Fig. 18.18) se debe concluir que en 
ese miembro hay una deformidad o contractura 
en flexión del muslo sobre la cadera (v. una mejor 
explicación en la pg. 830). 


Signo de Laségue: este signo (Fig. 18.36) es muy 
valioso para descubrir la presencia de ciática, 
término con que se designa a la irritación de 
las raíces o del tronco del nervio ciático mayor 
(neuralgia del ciático); la causa más frecuente 
de ciática es la hernia discal (entre L4 y 15 o 
entre L5 y S1), pero cualquier otra enfermedad 
inflamatoria o tumoral localizada en la pelvis 
menor puede ocasionarla. Lo que se busca con 
la maniobra es producir una elongación del ciá- 
tico para ver qué tanto dolor se despierta. Se 
procede en la siguiente forma: estando el pa- 
ciente en decúbito dorsal, el médico toma con 
una de sus manos el pie del miembro enfermo, 
mientras coloca la otra mano sobre la rodilla 
de ese mismo miembro para evitar su flexión; 
a continuación se levanta lentamente todo ese 
miembro inferior mantenido en extensión (es 
decir se dobla sobre las pelvis); en caso de ciá- 
tica severa, con unos pocos centimetros que se 
levante el miembro se produce intenso dolor 
en el punto de emergencia del ciático; cuanto 
menos severa sea la ciática, el miembro podrá 
levantarse a mayor altura sin producir dolor . 


Figura 18.36. Signo de Laségue. A. Usual. B. Sensibilizado (extendiendo el pie). 
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rgaños y aparatos 


s en relación con el anciano 

El sistema esquelético sufre con la edad una altera- 
ción en el equilibrio entre el depósito y la resorción 
óseos, predominando la resorción. La pérdida de 
densidad ósea (osteoporosis) afecta a todo el esque- 
leto, pero los huesos largos y las vértebras son las 
estructuras especialmente vulnerables. Los huesos 
que soportan carga tienen mayor predisposición a 
las fracturas. 


Las eminencias óseas van haciéndose más apa- 
rentes, debido a la pérdida: de grasa subcutánea. 
Los cartílagos que rodean las articulaciones se de- 
terioran. 


La masa muscular también sufre cambios; en ge- 
neral se puede decir que con la edad se va producien- 
do disminución de la masa muscular. Los tendones 
pierden elasticidad. Todo ello tiene como consecuen- 
cia una reducción del tono y de la fuerza muscular. 
También se produce una disminución progresiva del 
tiempo de respuesta, de la rapidez del movimiento, 
de la agilidad y de la destreza del mismo. 


Cualquier problema de salud que contribuya 
a reducir la actividad física provoca y acelera los 
cambios músculo-esqueléticos asociados al envejeci- 
miento. El ejercicio metódico y una dieta equilibrada 
pueden retardar la aparición de estos cambios. 


j 
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La marcha, o sea la traslación del cuerpo de un lu- 
gar a otro mediante el paso bípedo, es un proceso 
automático que se aprende laboriosamente desde 
niño. 

Un ciclo de la marcha 'corresponde al período 
comprendido:entre el momento en que el talón hace 
contacto con el piso (iniciando así el apoyo) y el nue- 
vo contacto que el mismo talón hace con el piso en 
el paso siguiente. Dentro de este ciclo, la primera 
parte corresponde-a la llamada fase de apoyo (que 
representa el 60%) y la segunda parte corresponde 
a la fase de no apoyo (que representa el 40%). 


Las marchas patológicas pueden ser: 
a) De etiología neurológica; ellas se estudian en 


la sección de exploración de:la motilidad en el 
capítulo 19, pgs 895. ; 


b) De etiología osteomuscular y articular; estab: -son 
las llamadas cojeras que vamos a estudiar a con- 
tinuación. 


Las cojeras son de cuatro clases: 


_aparecer relativamente largas debido a la dismi-* 


El anciano debe colaborar en la exploración 
física lo mismo que el adulto, aunque sus res- 
puestas podrán ser más lentas y deliberadas. Las 
capacidades motoras finas y gruesas que se re- 
quieren para realizar las actividades diarias como 
vestirse, arreglarse, subir escaleras o escribir, le 
permitirán al médico evaluar las articulaciones 
del paciente y su agilidad muscular. La agilidad 
articular y muscular varían notablemente entre 
los ancianos. 


La postura del pacienté puedemostrar un au- 
mento de la cifosis dorsal, acompañada de flexión 
de las caderas y las rodillas. La cabeza puede verse 
desplazada hacia atrás para compensar el aumen- 
to de la cifosis dorsal. Las extremidades pueden 


nución de la longitud del tronco. El anciano, en po- 
sición de pies, trata de mantener los pies un tanto 
separados para aumentar la base de sustentación, 
y al caminar el paciente eleva algo sus brazos para 
ayudar a equilibrarse. 


Una más acentuada reducción de la masa mus- 
cular hay que relacionarla con atrofia, ya sea por des-. 
uso (como sucede en los pacientes con artritis) o por 
pérdida de inervación (como ocurre en los pacien- : 
tes con neuropatía periférica). 


e Por disminución de la fuerza muscular. 
e Por acortamiento de una pierna. 

* Por dolor. 

e Porcontractura muscular. 


Cojeras por disminución de la fuerza 
muscular 


Deficiencia del glúteo mayor 
Este músculo es el principal extensor de la cade- 
ra; su parálisis hace que el tronco tienda a colo- 
carse en flexión, o sea irse hacia adelante; para 
contrarrestar esto el paciente coloca su centro .de 
gravedad por detrás de la cadera realizando una 
hiperextensión del tronéo la cual se observa cla- 
ramente en el momento del apoyo del miembro 
afectado. ES ; 


Deficiencia del JLiión medio 1 
La función principal de este músculo es elevar la 
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hemipelvis del lado opuesto al que realiza el apoyo. 
Cuando la deficiencia del glúteo medio es unilateral 
se produce la llamada marcha de Trendelemburg 
:en la cual, en vez de lo que ocurre normalmente o 
sea la elevación de la caderá del lado de la pierna 
que avanza, se observa que esa hemicadera más 
bien cae y que el tronco se inclina un tanto hacia 
ese mismo lado (ver atrás exploración de la cadera 
y mirar las Figs. 18.14 y 18.15). Cuando la deficien- 
cia es bilateral se presenta un marcado balánceo 
de la pelvis hacia uno y otro lado a la cual se añade 
hiperextensión del tronco (marcha de pato). 


Repetimos aquí cuáles son las causas de la de- 
ficiencia del. glúteo medio: 


o Parálisis o paresia del músculo. 


+ Enfermedad intrínseca del músculo: polimiosi- 
tis, distrofia muscular. 


+ . Acortamiento de sus puntos de inserción como se 
ve en la enfermedad de Legg-Perthes, en la coxa 
vara, en la luxación de la cadera, en la pseudoar- 
trosis del cuello femoral y en la TBC de la cadera. 


Deficiencia del cuádriceps 


Como potente extensor que es de la rodilla, la función 
de este músculo es importante para subir escaleras o 
caminar en ascenso.: Cuando hay debilidad del cuá- 
driceps la rodilla tiende a flexionarse (doblarse) en el 
momento de caminar; para contrarrestarlo el pacien- 
te trata de colocar su centro de gravedad por delante 
del eje de movimiento de la rodilla; la principal difi- 
cultad se presenta cuando por cualquier razón tiene 
que inclinarse aún más hacia adelante; en este caso 
el paciente se ve obligado a apoyar su mano contra la 
cara anterior del muslo afectado para impedir que la 
rodilla se doble. 


Parálisis de los dorsiflexores 


El tipo de marcha que se presenta en estos casos 
(steppage) se describe en el capítulo 19 con el nom- 
bre de marcha polineurítica (ver pag. 895). 


Cojera por acortamiento de una pierna 


Cuando el acortamiento es ligero (no mayor de 3 
cms) se compensa con una ligera basculación de la 
pelvis y puede pasar inadvertido. Cuando es mode- 
rado (de 3 a 6 cms) ya se hace notoria la basculación 
de la pelvis y ella se acompaña de escoliosis lumbar 
y de desviación del tronco hacia el lado de la pierna 
más corta. En los acortamientos más severos apa- 
recen otros fenómenos compensadores, v.g. tratar 


de acortar el miembro más largo mediante flexión 
de la cadera, la rodilla y el pie; o tratar de alargar el 
miembro más corto colocando el pie en equinismo. 


Cojeras por dolor (antálgicas) 


Ellas se caracterizan por algunos mecanismos de 
compensación tendientes a disminuir la presión so- 
bre el segmento doloroso: en el momento del apoyo. 
Se presentan en los procesos dolorosos de los miem- 
bros inferiores tales como tromboflebitis, abscesos, 
fracturas, luxacionés o neuritis (v.g. la ciática). La 
marcha antálgica se caracteriza por: 

+ Serlenta. 


o Disminuir el tiempo de apoyo en el lado afecta- 
do, y 


o Presentar disminución en la longitud del paso. 


Si existe dolor en el talón la tendencia será a 
apoyar sólo el antepie. Lo contrario ocurrirá si el 
dolor asienta en la región metatarsiana. 


Cuando la afección es del cuello del pie no hay 
mecanismo de compensación que evite que el peso 
recaiga sobre la articulación tibiotarsiana; lo úni- 
co que puede hacer el paciente es apoyar el pie de 
plano y disminuir la duración del apoyo. 


Si el problema es de la rodilla, el impacto se 
amortigua: : : 
1. Colocando el pie en equino y la rodilla en semi- 
flexión. S 
2. Acortando el tiempo de apoyo, y 
3. Inclinando el tronco hacia el lado opuesto. 


En las afecciones de la cadera el paciente, en 
el momento de apoyar el miembro del lado enfer- 
mo, inclina el tronco sobre la cadera afectada; la 
disminución del dolor que con esa inclinación se 
obtiene se explica: 


1. Porque se acorta el brazo de palanca con que 
actúa el peso del Cuerpo, y 


2. Porque se relajan los músculos abductores de 
la cadera enferma y con ello disminuye la pre- 
sión ejercida por la contracción muscular. 


Cojeras por contractura mus 


Estas cojeras entran de lleno en el dominio de la 
Ortopedia; no creemos, por lo tanto, que sea del 
caso extendernos en describirlas. 
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La FBM no es una dolencia netamente articular; 
sin embargo, dada la frecuencia con que se presenta 
y la posibilidad de confundirla con las artropatías 
crónicas, nos ha parecido conveniente describirla y 
señalar sus características. 


La FBM es un trastorno frecuente que se caracte- 
riza por dolor y rigidez en diversas áreas del tronco y 
las extremidades, así como por la presencia de zonas 
específicas, dolorosas a la palpación, que se distribu- 
yen en forma extensa y simétrica. Es más común en 
mujeres entre los 25 y los 45 años. Se desconoce su 
causa pero se ha encontrado cierta relación entre la 
FBM y las perturbaciones del sueño. 


Las pacientes 'con frecuencia experimentan la 
sensación subjetiva de que sus articulaciones están 
hinchadas, pero en la exploración se encuentra que 
son normales. También se quejan de astenia (can- 
sancio fácil) y al despertar se sienten cansadas, no 
“duermen bien y a menudo piensan que sus dolores 


se deben a falta de sueño reparador, lo que en cier- . 


ta forma corresponde a la realidad. Se considera en 
efecto, que la FBM es un trastorno neurofisiológico 
en el cual las tensiones ambientales y las endógenas 
ocasionan trastornos del sueño durante la fase REM; 
esta alteración del sueño determina un incremento 
de la percepción del dolor (síndrome de amplificación 
del dolor) loque a su vez aumenta el grado de estrés. 
Estos dolores de la FBM empeoran con el frío y mejo- 
ran temporalmente con el calor y el reposo. 


Otros acompañantes frecuentes de la FBM son 


i 
% Puntos de control (no duelen) 
a) Mitad de la frente : 
b) Cara anterior'del antebrazo 
c) Uña. del dedo pulgar 
d) Cara anterior del muslo 


Figura 18.37. 


Puntos dolorosos en la 
fibromialgia. 


el colon irritable, la vejiga irritable, la tensión pre- 
menstrual, la jaqueca y el síndrome de las piernas 
inquietas. 

Al examen físico lo característico es el hallaz- 
go de numerosas áreas o puntos sensibles muchos 
de los cuales eran ignorados por la paciente; la 
persona generalmente trata de retirarse brusca- 
mente cuando se hace presión en tales sitios que, 
por otra parte, suelen ser constantes en su locali- 
zación. Los sitios comunes de estas áreas sensibles 
son los que se enumeran en la figura 18.37. 


En la exploración de estos puntos dolorosos 
hay que tratar de aplicar la presión adecuada por- 
que, si ella es exagerada, despertará dolor incluso 
en personas normales; o no habrá dolor si la pre- 
sión es débil o no se presiona el sitio exacto; a ve- 
ces el dolor aparece más nítido si al tiempo quese 
presiona se hacen rodar las yemas de los dedos. 

Con frecuencia estas pacientes se quejan ade- 
más de entumecimiento de pies y manos, de dolor 
lumbar irradiado a veces a la cara posterior de 
los muslos, y de dolor y rigidez en el cuello, enilos 
hombros y en la región dorsolumbar a la hora de 
levantarse, los cuales pueden mejorar al pasar las 
horas pero también pueden persistir todo el día. 
No es raro que haya además manifestaciones|de 
ansiedad y/o depresión. i 

La FBM, por otra parte, debe ser diferenciada 
de los síndromes miofasciales en los cuales el dolor 


no es generalizado sino que se halla localizado 'en 
á | 


e Puntos dolorosos A 
- (hay otros 8 en el hemicuerpo izquierdo) l 
j 


1. La porción alta de la columna cervical. 
El punto medio del borde superior del trapeci 
La segunda unión costo condral. l 
Dos cms. por debajo del epicóndilo lateral. | 
La parte superior de la zona glútea. ¡ 
"Dos cms. hacia atrás del gran trocanter. 

El cojinete graso interno de la rodilla. 

La parte alta del tendón de Aquiles. 
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un músculo y su fascia; en la zona afectada se en- 
cuentran las “áreas gatillo” que, en ocasiones, se 
palpán ¿gonio una induración y que, al presionarlas 
se despierta acentuado dolor que puede extender- 
se a zonas vecinas; el paciente trata de defenderse 
retirando bruscamente el miembro afectado cuan- 
do el médico presiona el área gatillo. La infiltra- 
ción de esta área con lidocaína o corticoides alivia 
prontamente el dolor. 


Si con el tratamiento no hay mejoría, hay que 
sospechar Reumatismo Psicógeno el cual se carac- 


teriza por dolor desproporcionado con los hallaz- 
gos objetivos y la intensidad del estímulo (“por fa- 


“vor ño me toque”); la localización de los síntomas 


no corresponde a ninguna distribución anatómica 
y el dolor varía en forma caprichosa (v.g. mejoría 
cuando se distrae la atención del paciente). 


La FBM aparece a veces en individuos con ar- 
tritis reumatoidea y otras enfermedades del tejido 
conjuntivo, y hay que tratarlas separadamente en 
forma apropiada. 


Suplemento 3 


(Dirigido a los alumnos que no han hecho Patología de Órganos). 


SMA = Síndrome de malabsorcióh. 


nmunidad- crizada) al corazón, 


al estreptococo. No. es pues una : 


icoccia sino'un proceso inmunológico des- 
sado por: Una oa: 


. «Poltartritis. migratoria: se afectan: E 
e articulaciones en forma: migrato: 


£frote, derrame z 
de Corea de Sydenham. 


“CcOMpromiso monoarticular, artralgias en-vez de 


inconstantes; por éllo,:y: para: gui: 
establecido los criterios: de Jones til CR.GPEP, 


inflamación). Esta: últ l 
. criterio de Jones mayor: El: considerar simples ar- 


: ARTRITIS REUMATOIDEA (AR) 


Nota: con rencias se ven: formas atípicas de 
FR: ausencia de fiebre, ausericia de cardiopatía, 


0% variables e 
el-Dx.se han 


artritis: Como: se ve, los síntom: 


6%ed., pg 290). 


Hay que 
tralgia (dolor: 


lación) y artritis (dolor con 
la. es la que constituye un 


tralgias: como -sxiterio mayor es iricorrecto. 


istémica caracterizada por infla- 
de las.membranas sinoviales que, 
duce a destrucción del a ar- 


Enfermedad 
aónr6 


minutos: Comienzo de 
insidioso, “usualmente en 
recurrentes de dolor y rigidez 
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s distintos Órganos y aparato: 


que duran desde unos cuantos días hasta varias 
semanas. Hay febrícula, cansancio, anorexia,:pér- 
dida de peso. 


Examen fisico( signos) 


A. Manifestaciones articulares 

1. Fase inicial: -a) Van" apareciendo : 
dificultad para los :movimientos'e' ainflamaciól Es 
dolor, calor, rubor' (menos frecuente) y tiime- 
facción; esta última afecta las articulaciones .. 
falángicas proximales más no las distales;yeMo -: 
hace que los dedos muestren la típica deforma- 

ción fusiforme. La inflamación. de: las: metacar- 


con fuerza. En un 10% el comienzo es agudo y 
monoarticular (fácil confusión con FR)" ; 


Fase avanzada. La atrofia muscular se acen-: 
túa lo cual, unido a la:destrueción de las.:arti-, +" 
culaciones, al espasmo muscular; y:a:las.su: 
- bluxaciones produce.marcadas defor dades 
y anquilosis fibroga:de las articulaci 
Tercera parte de. esta: obra pgs:801 


w 


B. Manifestaciones extraartic la 
a) En un:25% de casos: se encuentr: 


' articulación: afectada -(úsualmente la del* grue: 
..artejo): está biichada; roja, .; «caliente, y. exquisit 
ás: 


movimientos erciculites: y la atrofi muscular: Wa 
hacen: que el pte no:pueda apretar: las: manos :: fe 


] ataques son repetidos: producen erosión de 
lago. y: del hueso «adyacente ocasionando d 


“billos, codos; róMillas;. las recurrencias pp 
presentarse con intervalos:de uno! o 
“entre los ataques.el paciente: está asintom: 
con; el' ¡empo-los: ro van ha ¡éndose: 1h; 


nal oeasrona cólicos re 


Examen físi O: A : 
Inflamació. articular: de:carácter muy dnd : 
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la fibrosis AS si se 
ZS; piston aparecer: signos 


mas de e clercdatiña: 


desarrollo de engrosamiento cutá- 
1co.de: las: regioñes eee y distal 
la 


, viscerales ques “se ven en lá: form Lies Ñ 


: OSTEOARTROSIS on) 


Su'etiopatogenia.es un tanto compleja. En gracia 
a la brevedad podría decirse.que..es.un proceso 
asociado al envejecimiento articular (“desgaste” 
articular). Hay degeneración del cartílago e hi- 
pertrofia ósea de lo: rdes.articulares: Las ar- 
ticulaciones-:es ecialmente: comprometidas son 
las grand: s: rodillas, caderas y raquis y, dentro 
de las pequeñas, las interfalángicas distales (nó- 
: dulos de H. exden). La OA afecta primariamen- 
te el cartíla mn menor medida'la membrana 
sinovial. «Estos cambios son. seguidos. de prolife- 
.ración de hueso subcondral lo: que desemboca en..- 
2 la hipertrofi: 'ósea de los bordes articulares yen 
la formació de: Aepolones (osteofitos). 


aaa ha: estado: cier- 
guaje común a este 


“aún más. de, roces o 
culación: No: hay: fñie- 
Jaquecimiento, ni cansancio; la 
ar, uando la hay, es:ligera: Las 
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articulaciones sólo muy ocasionalmente presen- 
tan episodios inflamatorios. 


Examen físico (signos) 


Su comienzo es insidioso con: cierta rigidez. articu-. 
lar que rara vez se prolonga más: “de: 15:min. Más +: 
tarde aparece cierto dolor: Generalmente: no hay. 
deformaciones o éstas son; discretás;: sin: embargo, Z 
exión o: de-- 


no es raro encontrar contractura:e: : 
formidad en varo de la articulación de la rodilla. 


Cuando hay agrandamiento. articularse. -percibe:. 


que es de consistencia ósea y la piel adyacente:se 


toca fría (a diferencia de la AR en que-la consis-: 
tencia es elástica.o esponjosa y:lapiel:se.toca:ca- - 


liente). En la:manola:OA afecta las:articulaciones 
interfalángicas distales (nódulos: “de Heberden) y 
con menos frecuencia las proximales: (módulos:de 
Bouchard) pero deja indemnes las de-la. muñeca 


y las metacarpofalágicas con excepción de las: del: 


dedo pulgar. En. las articulaciones comprometidas 


no hay anquilosis:pero:ellas tienen limitación de * 


sus movimientos y se escuchan: crepitaciones :o 
roces al moverlas. Para lo' relaciónado con' los 


cuadros clínicos según:sea la'articulación com- 


. prometida, ver CR. GPEP. 6*ed pg 579. 


ESPONDILITIS ANQUILOSANTE as 


Anamnesis (síntomas) 


La EA:es el prototipo de las Y dadas ponele 
Pa pe L De: "prefer d 


coxofemorales. Con «merios frécuencia:la: entesiti 


-(verel concepto, la: definición: y también lo dich 


-vilidad: (columnas: cervical y lumbar). Lo 


«Dolor:sordo: que se acenitú 


ectan el squeleto e 


Jumbar en todas direcciones. Al. hacer inclina 
tronco-hacia delarite.no se borra: la lordosis lun: 
bar:como: normalmente debe: ocurrix.: En las: fas 
avanzadas: sobreviene anquilosis:e inmovilizaci 
¡si total:del raquis.: En casos: severos se:afe 
“otras articulaciones:especialmente el hombro y: 


puede afectar el gran: trocanter; las: crestas ilíaca: 
las: tuberosidades: equásicas: y.lós: calcañales. ; 


Ostevartrosis de la columna: a(OAC) 


sobre OA: en: el tópic “Poliartritis). ¡Las lesion: 
afectan:los segmentos del raquis:con mayor. mo 


fitos o espolones-óseos de-la.OAC:se ubican; e 
los rebórdes de'los cuerpos: vértebrales (osteofl 
tos anteriores) y en-los: gujeros «de conjug: 
fósteofitos posteriores : 


'dnamnesis (síntomas) 


al:mover: la: columna; el dolor: 
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A los: paravertebrales: o: notoria. Vinitas ÓN: 
movimientos del raquis, no hay. compromi. 


de: sintomas: constitucionales. E 


HERNIA. DISCAL 


: El ¿disco ntervertebral está fork ado p 


ivia en el: decúbito. Si 
j parece «dolor radicu- 
paresia parálisis. No'es.raro 


! e ea o a er 

Je nia. ¿discal baja: sea el síndrome: de ciática:cuyo. 

E signo: mas: típico. es la exacerbación del dolor:a la 

. elongación del nervio (signo-de Laségue: ver pg. 

848): Según la raíz: somprometida: se presentan 
algunas variantes. 


Y Compromiso de: L5 (hemia. ato: las vé emtebras 
Tady L5): 1: Dolor:o parestesias en cadera,-in- 
gle; región posterolateral del: “muslo, mitad 
externa: de la pantorrilla,. superficie «dorsal 
del:pie yen los:artejos primero, segundo y 
tercero.:2.. Parésia de los. músculos extensores. 
(dorsiflexores). del pie y del grueso artejo l 
¿hace que: baya mas dificultad para camin: 

talones ( queen punta de pies. 3. Los refleje 
Jiamo y, aquiliano generalmente ; nose mos 


-b Compromiso: de S1 (hernia entre las vérte- 
“e“bras L5-y:S1)::1: Dolor.o parestesias. en las 


E «posterior de la: pantorrilla, planta 


las: articulaciones sacroilíacas y nose acompañ. : 


“de confinada al hueso; 


pe me episodios recu-. plasmáticas) los 


.tos:B: Los plasmocitosson las 


regiones medioglútea, posterior del muslo, 
xterna Y 


uinto.artejos,-2.Dolor a la presión en 
d ; lútea: media yen la. cara: posterior del 
- muslo y la pantorrilla..3. Paresia de los múscu- 

-los flexores (plantiflexores): «del pie y los artejos 
ce mas difícil caminar en punta de 
1 o 4: Arreflexia aquiliana: 


a 
Las más frecuentes: cáncer: metastásico, mielo- 


ma: múltiple; reticulo-sarcoma. Las' metástasis 
parten. generalmente de la iroides, del seno, de 


:la.próstata, los bronquios, el útero y el estómago. 


Puede'no haber dolor mientras: la neoplasia que- 
wyadir el periostio-apa- 


rece el ¿dolor que: gener: ente' es un dolor: “sordo 


NOS refe: iremos al mieloma ae. 


“Mieloma múltiple. UM) 


El MM es una neoplasia de plasmocitos (células 


llas producto- 
“ellos forman algo así 


ras de inmunoglobulinas 


como familias alas. que se les da: el nombre de 


clonos. Se designa com gammapatía al áumen- 
to-de inmunoglobulinas; cuando:todos los clonos 
están: ¡igualmente: activós' “se produce una gam- 
mapatía: policlonal; siuuno de los..clonos' se de- 


:sarrolla en forma incontrolada (discrásia de cé- 


lulas plasmáticas) :se encontrará predominando 
un solo tipo: de. inmunoglobulina! (ganmmapatía 
monoclonal) para más detalles ver.CR:GPEP. 6*% 


«ed: pg-601: y sgte). ¡Ahora bien,. el'MM es una for- 
:ma de: gammapatía monoclonal. 


3 Anamnesis (sintomas) se examen físico (signos). 
Una persona .puede: tener:los cambios histoló- 


2slobulinas: mencionados y sin 
ecexr asintomática por muchos 


aparezca “una proteína mono- 
na MD. en la Sangre. y/o:en la orina. 


«dí la) pa ea 
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istintos órganos y: aparatos 


el consiguiente dolor y la: propensió las 


fracturas. 


mia y a la hiperuricémia: 


nución de las inmunoglobulinas: normale: 


e) Hipercalcemia debida:a la: actividad osteor ás 
tica estimulada por el; mieloma. j : 


Las claves diagnósticas « de u 


b) Lesiones osteolíticas (reabsorción ósea) con. 


o) Anormalidades renales: debidas.a la náliza- , 
ción mielomatosa del riñón, ala hipercalce- a precedió: Cxpcturas patológicas): . 
d) Infecciones recurrentes: tespecialmente neu- : 
monías) debidas ala leucopenia y-ala: dismi- -.. Ei 


e roponción: con el ligero traumatismo que 


APNEA 


| 


SISTEMA NERVIOSO 


i 
l 
| 

El dolor de cabeza (cefalea) de ordinario es un sín- 

toma banal pero puede ser manifestación de desór- 

denes neurológicos tales como infecciones meningo- 
encefálicas, accidentes cerebrovasculares o masas 
intracraneanas. El tema de la cefalea fue anali- 
zado en el capítulo 8; las distintas entidades que 


la ocasionan se estudian en la guía “Cefalea” (ver 
CR.GPEP 6? ed. pg 826 y el tópico Cefalea). 


La irritación o inflamación de los nervios pe- 
riféricos (neuritis) ocasiona dolor a lo largo del 
trayecto del nervio comprometido; por eso, la cui- 
dadosa determinación del área dolorosa proporcio- 
na una indicación confiable sobre cual es el nervio 
afectado. Ocurre a veces, sin embargo, que una 
afección distal pueda producir dolor en la región 
proximal del trayecto nervioso; el mejor ejemplo lo 
encuentra uno en el síndrome del túnel carpiano: 
la compresión del nervio mediano a la altura de 
la muñeca produce obviamente dolor en la mano 
pero también puede ocasionar dolor en la parte 
alta del brazo y en el hombro. Es importante en 
casos de neuritis identificar los factores que des- 
piertan o agravan el dolor. El dolor ciático de la 


hernia discal se agrava con el movimiento, con la 
tos y el estornudo. En algunas entidades se pue- 
den identificar áreas gatillo o sea áreas específi- 
cas del cuerpo que al ser estimuladas agudizan el 
dolor; así, en la neuralgia del trigémino el paciente 
a menudo refiere que elicontacto con un área de- 
terminada (que puede hallarse en la cavidad oral, 
en los labios o en la piel de la cara) desencadena el 
paroxismo doloroso. ; 


Se da el nombre de'parestesias o disestesias 
a unas sensaciones anormales de hormigueo, ar- 
dor o “dormimiento” que, usualmente se localizan 
en las extremidades y que por lo general indican 
compromiso de las fibras sensitivas de los nervios 
periféricos. En tales casos hay que interrogar al 
paciente en relación con diabetes mellitus, abuso 
de alcohol, deficiencias nutricionales, estados ca- 
renciales que apunten a deficiencia de fólico o de B 
12 y exposición a metales pesados como el plomo 
o el arsénico (ver Neuropatías periféricas en CR. 
GPEP €* ed. pg 858). 


Alteraciones de la conciencia, que pueden ir 
del estupor al coma profundo, constituyen una ob- 
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via manifestación de compromiso del sistema ner- 
vioso central. La semiología y la etiología del coma 
se estudia en detalle en la guía de ese nombre (ver 
CR GPEP 6* ed pg. 895 y el tópico 31). En estos 
casos hay que averiguarles a los allegados del pa- 
ciente por traumatismo, intoxicaciones, enferme- 
dades sistémicas (v.g. diabetes) o enfermedades 
neurológicas (v.g. tumores cerebrales) capaces de 
producir alteración de la conciencia. 


La epilepsia se presenta en forma de ataques o 
crisis que asumen los siguientes patrones: 


a) El gran mal, caracterizado por episodios de con- 
vulsiones tónico-clónicas con pérdida súbita de 
la conciencia y caída del paciente; detalles al 
respecto se dan en la guía “Convulsiones” (CR. 
GPEP pe. 875 y en el tópico 30). 

b) El pequeño mal, caracterizado por bruscos y 
cortos episodios de alteración de la conciencia 
(ausencias) sin caída del paciente; afecta espe- 
cialmente a los niños; el niño suspende brusca- 
mente cualquier actividad que esté realizando, 
se queda con la mirada fija y no responde a las 
preguntas; la crisis termina bruscamente sin 
que el paciente se haya dado cuenta de ella. 


Cc) Las crisis convulsivas focales o epilepsia jack- 
soniana: estas crisis se inician focalmente con 


una serie de movimientos bruscos e involunta-.. 


rios de una mano, un pie o alguna otra región 
(el sitio donde se localizan estos movimientós 
iniciales es un indicador bastante confiable del 
lugar de la corteza motora donde se ubica la 
lesión); de allí los movimientos se extienden a 
sitios contiguos o pasan al lado opuesto o aún 


pueden generalizarse, caso en el cual hay de 
ordinario pérdida de la conciencia. 


d) La epilepsia psicomotora que se presenta como 
episodios de alteraciones del afecto, de la percep- 
ción o de la conducta (ver guía y el tópico “Convul- 
siones”). i 


Los accidentes cerebrovasculares (ACVs) son 
causa frecuente de trastornos neurológicos; ellos 
son de dos clases: los isquémicos (por trombosis o 
embolia) y los hemorrágicos. Los isquémicos usual- 
'mente están precedidos por los llamados accidentes 
isquémicos transitorios (AITs). Los AITs son episo- 
dios de déficit neurológico de corta duración (usual- 
¡mente minutos, a veces pocas horas, pero en todo 
caso nunca más de 24) y con regreso completo de 
la sintomatología. La localización o naturaleza del 
déficit indica el territorio vascular comprometido: 
si es el sistema carotídeo o sus ramas aparece de- 
bilidad muscular (paresia) lateralizada, amaurosis 
unilateral, afasia, o lipotimia; si es el de la arteria 
basilar los déficits consisten en amaurosis bilate- 
ral, vértigo, náuseas, vómito, ataxia (ver anexo 2 de 
la guía “Debilidad muscular” y el tópico Vértigo). 


La importancia de los AITs es doble: 


1. Si ellos han precedido a un ACV son grandes", 
las probabilidades de estar frente a un ACV 
isquémico. 


2. Si ellos vienen apareciendo con frecuencia son' 
el anuncio de un ACV inminente. De ahí la im- 
portancia de precisar en el interrogatorio con 
qué frecuencia están presentándose. 


: Examen del paciente 


La evaluación del estado mental del paciente es 
parte importante del examen neurológico. Altera- 
ciones mentales pueden ser el resultado de enfer- 
medad cerebral orgánica! y/o de diversas reaccio- 
nes emocionales, entre otras las ocasionadas por 
la amenaza que para el paciente supone la presen- 
cia de cualquier enfermedad seria. Sin la evalua- 
ción correcta del estado mental es imposible saber 
cuanta confiabilidad se puede depositar en la na- 
rración que el paciente hace de sus dolencias. 


Durante el examen general, el médico puedé 
ir descubriendo detalles que le sirvan de indicios 
para sospechar alteraciones mentales y, en conse- 
cuencia, lo obliguen a realizar exploraciones más 
completas que adelante describiremos. Ejemplos 


de estos indicios: que el paciente mencione genera- 
lidades pero no pueda proporcionar detalles; que : 
proporcione estos detalles pero que luego se des-* 
cubra que son imexactos; que muestre impacien- 
cia o excesiva hilaridad al responder preguntas; 
que no muestre la limpieza y pulcritud que son de 
esperar, tomando en cuenta su cultura y su nivel 
social. 


Dos recomendaciones importantes: que la. va- 
loración del estado mental se interprete siempre 


.a la luz del nivel intelectual y del bagajé cultural 


del paciente, y.se busque hablar con familiares y 
amigos para, de una parte, confrontar sus afirma: 
ciones y, de otra, establecer si ha habido o no carm- 
bios en su conducta. 
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Para lo relacionado con memoria, orientación, 
capacidad intelectual, autovaloración, juicio, cál- 
culo y abstracción (ver Cap. 3, pg 490 y sgts). 


Agnosia 


Es la incapacidad de reconocer objetos aunque la 
esfera sensorial primaria (órganos de los sentidos) 
se halle intacta; estos pacientes perciben las sen- 
saciones pero no pueden interpretarlas. Existen 
las siguientes clases de agnosia: 


e  Agnosia visual: es la incapacidad de reconocer 
visualmente un objeto a pesar de que haya inte- 
gridad dél sentido de la vista; indica lesión de la 
corteza occipital asociativa; en un caso de estos 
se descartaría la afasia nominal si el paciente 
puede reconocer el objeto mediante el tacto. 


o ¡Agnosía auditiva: incapacidad de identificar el 
significado de los sonidos en presencia de una au- 
dición intacta. Indica daño del lóbulo temporal. 

o  Agnosíia tactil: incapacidad de reconocer un ob- 
jeto por palpación; también se le da el nombre 
de astereognosia e indica compromiso del lóbu- 
lo parietal. 


o  Autotopognosia: es la incapacidad de recono- 
cer las partes del propio cuerpo; al tiempo que 
no reconocen, pongamos por caso, su propia 
mano, estos pacientes aceptan fácilmente la 
mano del examinador como un sustituto. Es el 
llamado Síndrome del brazo ajeno. 


o  Anosognosia: es la negación de la enfermedad o 
de la pérdida de función de cualquier región del 
cuerpo; el paciente, por ejemplo, puede negar la 
parálisis en presencia de una obvia hemiplejía; 
esta agnosia. ocurre en caso de compromiso de 
los lóbulos frontales y parietales. 


Apraxia 


Es la pérdida de la capacidad de realizar acti- 
vidades motoras planeadas en pacientes que no 
tengan parálisis de los músculos requeridos para 
los respectivos movimientos. Se explora ordenan- 
do la realización de actos más o menos complejos. 
Se distinguen dos clases de apraxia: 


Apreaxia ideomotora 


La orden de ejecutar una acción es bien compren- 
dida pero el paciente es incapaz de desarrollar una 
secuencia de movimientos que conduzca a la ejecu- 
ción de la acción ordenada. La idea no puede ser 
transformada en acción. 


La mejor forma de examinar la praxia es ob- 
servar la ejecución de una serie de movimientos 
que conduzcan a acciones como peinarse, afeitar- 
se, cepillarse los dientes, abotonarse, encender un 
cigarrillo, etc. Si a un apráxico se le ordena que de 


una jarra vierta agua en un vaso y luego la beba 
de ese vaso, se podrá ver que no vierte el agua, que 
tal vez lo primero que haga sea llevar a su boca el 
vaso vacío o levantar la jarra y beber de ella. Para 
diagnosticar apraxia se debe estar seguro de que el 
paciente no sufre de afasia (lo que le impediría com- 
prender la orden) ni de agnosia (lo que le impediría 
reconocer los objetos que se le ordena usar) Apraxia 
ideomotora ha coincidido con lesiones de la región 
posteroinferior del lóbulo parietal izquierdo. 


Apraxia construccional 


Esla incapacidad de copiar dibujos simples o mode- 
los simples hechos con bloques de madera, a pesar 
de que el paciente no esté paralizado y pueda reco- 
nocer los objetos. La condición parece residir en una 
falla de la revisualización de la tarea que se ejecuta 
y se debe a lesiones que afecten las áreas de asocia- 
ción en la región posterior del lóbulo parietal. 


Nivel de conciencia 


El nivel de conciencia de un individuo se mide por 
la manera como responda a los estímulos externos. 
Una respuesta disminuida a estos estímulos se ma- 
nifiesta en un continuo de situaciones que se deno- 
minan estados comatosos. Se distinguen cuatro de 
estas situaciones: somnolencia, estupor, semicoma, 


"y coma profundo; el paciente puede pasar fácilmen- 


te de uno a otro de estos estados. Vamos a describir 
los caracteres distintivos de los estados comatosos 
advirtiendo que muchas. veces las líneas divisorias 
no son tan nítidas; en estos casos, en vez de enca- 
sillar arbitrariamente al paciente bajo un rótulo, 
lo que se debe hacer es describir escuetamente el 
estado en que se encuentra. j 


Coma profundo 


Se caracteriza porque no hay respuesta a ningún 
estímulo o, a lo sumo, se presentan ligeras reaccio- 
nes a estímulos muy dolorosos, v.g. la presión sobre 
la apófisis estiloides detrás de la parte superior de 
la rama ascendente del maxilar inferior (por debajo 
del pabellón auricular), o sobre el nervio supraor- 
bitario; o un fuerte apretón de masas musculares 
o tendones cuidando de no ir a ocasionar daño. 
El paciente en coma profundo presenta relajación 
muscular generalizada y no exhibe movimientos 
espontáneos; hay arreflexia tendinosa, cutánea y 
pupilar, lo mismo que incontinencia esfinteriana 
y no es raro que presente respiración de Cheyne 
Stokes. 


Semicoma 


El paciente presenta una mejor reacción a estímu- 
los dolorosos e inclusive se puede obtener respues- 
ta a estímulos tactiles persistentes; a veces Yes- 
ponde emitiendo sonidos o quejándose; tan pronto 
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cesa el estímulo vuelve a su estado inicial; puede 
presentar movimientos espontáneos; la reflectivi- 
dad tendinosa, cutánea y pupilar se muestra en 
general conservada, pero puede presentar altera- 
ciones según sea la enfermedad subyacente y el 
nivel de la lesión; generalmente hay incontinencia 
de esfínteres. 


En este caso la inconciencia no es completa; el pa- 
ciente responde a estímulos dolorosos y tactiles y 
también a estímulos auditivos fuertes. Estos estí- 
mulos lo despiertan hasta el punto de que puede 
responder algunas preguntas o ejecutar órdenes 
sencillas; al cesar el estímulo entra nuevamente 
en-su letargo pero con frecuencia presenta movi- 
mientos espontáneos; el control de esfínteres es va- 
riable. El estado de los reflejos también es variable 
y ello depende tanto de la enfermedad subyacente 
como de la localización de la lesión neurológica. 


Somnolencia 


El paciente puede ser despertado por diversos estí- 
mulos y en este momento ¡sus respuestas motoras 
y verbales son adecuadas, o sea que mentalmente 
aparece despejado aunque en ocasiones algo con- 


fusó; al cesar el estímulo puelve a la somnolencia * 


y, entonces, no es raro que presente alucinaciones, 
ilusiones y delirio. I 

Í 
Coma vigil 
Se da este nombre a una Situación en que el indi- 
viduo está despierto, sigue a las personas y a los 
objetos con los ojos pero parece no tener interés 
alguno por lo que lo rodea; su cara es inexpresi- 
va, $us miembros están inmóviles y se necesita 
emplear estimulaciones reiteradas para atraer su 
atención. A esta situación se le da el nombre de 
Síndrome de encerramiento (pg 880). 


Confusión 

Denomínase confusión a un estado en que el pa- 
ciente presenta cierta alteración de sus respuestas 
a. los estímulos externos y no es capaz de reconocer 
ni entender el mundo que lo rodea en la forma clara 
y precisa en que lo hace un individuo normal, lo 
cual trae como resultado una alteración en la clari- 
dad del pensamiento y la precisión de los recuerdos. 
El paciente confuso puede contestar adecuadamen- 
te preguntas simples relacionadas con su edad, sus 
síntomas, la localización de los dolores, etc. pero 
está desorientado en espacio, tiempo y persona, y 


es incapaz de contestar preguntas más complica-" 


das. Denomínase delirio a una condición en que a la 
confusión se añaden alucinaciones -e ilusiones. 


En el cuadro 19.1 se resumen las principales 
causas de coma. 


Cuadro 19.1 
ETIOLOGÍA DEL COMA 


«Lesiones: neurológicas localizadas 
ccidentes:: «cerebrovasculares * 


Alteraciones del lenguaje 


Lenguaje es, en el sentido más estricto, el uso de 

un sistema de símbolos consistentes en palabras o 

grupos de palabras que llevan en sí un significado. 

Se distingue: 

1. Lenguaje hablado, en el que los símbolos to- 
man la forma de sonidos. 


2. Lenguaje escrito, en el que los símbolos toman 
la forma de caracteres escritos. 


Desde el punto de vista funcional, el lenguaje 
tiene un componente motor o sea la expresión del len- 
guaje tanto en forma hablada como escrita, y un com- 
ponente sensorial que consiste en la comprensión del 
lenguaje de los demás, ya sea' oyendo o leyendo. 


Para comprender mejora patología de las afa- 
sias (ver adelante) vamos a ver someramente cómo 
es que el cerebro procesa el lenguaje (Fig. 19.1). 


Los sonidos de las palabras llegan a la corteza 
auditiva situada en la parte media de la segunda 
circunvolución del lóbulo temporal; de allí pasan 
al área de Wernicke y vecindades (girus angular 
o pliegue curvo) en donde esos sonidos que llegan, 
por decir así “en bruto”, son transformados en.so- 
nidos con un significado lingúístico. 


El girus angular probablemente es también el 
sitio donde los símbolos visuales (palabras escri- 
tas) son dotados de significado. 


Para poder expresarse en palabras (hablar), la 
información recibida es transferida al área de Broca 
(situada en la parte posteroinferior.del lóbulo fron: 
tal izquierdo) donde dicha información es convertida 
en órdenes motofas; estas órdenes llegan a centros 


de la corteza motora que comandan la musculatura ;..: 


que tiene que ver con la emisión y articulación delas 
palabras. , 
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Se da el nombre de afasia a la pérdida de la 
capacidad de usar o de entender el lenguaje como 
resultado de una alteración selectiva de su expre- 
sión o de su comprensión, no debida a pérdida de 
la capacidad mental ni de la función motora re- 
querida para la pronunciación de las palabras (di- 
sartria). Cuando la pérdida de capacidad es par- 
cial o incompleta algunos usan el término disfasia 
que no significa cosa-distinta de afasia parcial. Se 
distinguen tres formas clínicas de afasia. 


Afasia motora o de expresión (afasia de Broca) 


El paciente es incapaz de expresar con palabras lo 
que quiere decir pero entiende la mayor parte de 
lo que se le dice; no hay daño de los músculos que 
tienen que ver con la emisión y pronunciación de 
las palabras como lo evidencian los hechos de que 
no haya alteración de la deglución y que se pueda 
mover la lengua y pronunciar algunos sonidos con 
claridad. El paciente con afasia motora responde 
a las preguntas con palabras simples que repite 
continuamente; si pretende sostener conversación 
pronuncia muy mal las palabras ó las pronuncia a 
medias. Estos pacientes se dan cuenta de su estado 
lo que los desconcierta y angustia; la mayoría de 
ellos presentan además agrafia. La afasia motora 
se debe a lesión del área de Broca del hemisferio 
dominante que generalmente es el izquierdo. 


Afasia sensorial o de recepción (afasia de 
Wernicke) 

Ella es debida a lesión de la parte postero-superior 
del lóbulo temporal del lado dominante. El pacien- 
te es incapaz: 


a) De comprender el lenguje hablado (agnosia ver- 
bal auditiva). 


b) De comprender lo que lee (agnosia verbal visual). 


c) De escribir; sin embargo, es capaz de hablar y a 
menudo es paciente verborréico pero lo que dice 
no tiene ninguna relación con lo que se le pre- 


A: Corteza auditiva 
EF: Girus angularis (Area de Wernicke) 
C: Area de Broca 


Figura 19.1. Áreas del lenguaje. 


gunta. No se da cuenta cabal de la alteración 
que sufre y más que molesto consigo mismo, se 
muestra molesto con sus interlocutores. 


Por sus respuestas que aparecen como absur- 
das y su actitud hostil puede dar la impresión de 
estar demente; es importante, en consecuencia, dis- 
tinguir esta forma de afasia del parloteo sin sentido 
del esquizofrénico o del maníaco. 


Afasia mixta 


Es la forma más común. Rara vez, en efecto, se en- 
cuentran afasias motoras q sensoriales puras. Lo que 
casi siempre se ven son; afasias mixtas con pre- 
dominio del componente! motor o del componente 
sensorial. : 


Exploración del afásico 


Un esquema práctico para explorar el lenguje con- 
siste en evaluar cada uno de los siguientes aspectos: 


2 Capacidad para comprender el lenguaje hablado. 
Esto se determina por la manera como el paciente 
responde las preguntas durante el interrogatorio. 
Rápidamente se puede apreciar el defecto dándo- 
le al paciente órdenes de complejidad creciente y 
observando si las cumple con exactitud. 


s Capacidad para hablar. También se determi- 
na observando el lenguaje del paciente a me- 
dida que da cuenta de su enfermedad; para 
diagnosticar una afasia parcial hay que estar 
listo a descubrir el mál uso que haga de ciertas 
palabras o las vacilaciones en el uso de pala- 
bras o el hecho de que las deje a medio pronun- 
ciar; especialmente estar alerta para detectar 
errores que cometa al pronunciar palabras de 
numerosas sílabas. 

+ Capacidad para comprender lo que lee. Hacer 
que lea en voz alta un párrafo de cualquier hibro 
o periódico y pedirle que cuente lo que leyó. 
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o Capacidad de escribir. No hay que limitarse 

solamente a ver si es capaz de escribir su nom- 
re sino que hay que indicarle que escriba toda 
una frase que tenga algún significado. 


> Capacidad de reconocer y designar por su nom- 
bre los objetos: Para ello se le señalan objetos 
de uso común: reloj, lápiz, moneda, libro, car- 
era, etc. 


La afonía y el mutismo son condiciones que 
deben ser diferenciadas de la afasia ya que ellas 
interfieren con la emisión de las palabras pero no 
traducen lesión de la corteza cerebral. 


La demencia puede asociarse con afasia pero 
no todo afásico es demente. Hay que evitar el error 


“de tomar como dementes a pacientes que tengan 


alteraciones del lenguaje, lo cual especialmente 
ocurre en casos de afasias parciales (disfasias). 


En cuanto a la disartria (dificultad para la pro- 
nunciación de las palabras) diremos que puede ser: 


e  Periférica por parálisis de los nervios que presi- 
den los movimientos de la lengua y los labios y 

+ Central, por compromiso de los centros cortica- 
les del movimiento. Es importante no confun- 
dir la afasia con la disartria. 


introducción : 

Esta sección trata de la exploración de los pares 

craneales, y la que sigue trata de la exploración de 

la motilidad. Para entenderlas bien hay que cono- 

cer adecuadamente la anatomofisiología de las vías 
- motoras. Haremos en consecuencia un resumen de 

ella y la ilustraremos con varias gráficas que, aun- 


que tratan de la misma morfología, la muestran" 


de diferentes maneras (Figs. 19.2, 19.8 y 19. 4); 
esperamos que así el estudiante se entrene rápi- 
damente en definir: Ñ 


] i E 
2 A qué altura se encuentra una determinada 
lesión, y 


o Silos déficits dolor se encuentran del mis- 
mo lado de la lesión (son ipsilaterales) o se en- 
cuentran del lado opuesto a la lesión (son con- 
tralaterales). | 


Las vías motoras comprenden dos motoneuronas: 


o La superior (o primera motoneurona) que va 
desde la corteza motorá hasta las células de las 
astas anteriores de la médula o sus homólogas 
situadas en los núcleos de los pares craneales, y 


e Lainferior (o segunda motoneurona) que parte 
de las células mencionadas y termina en la pla- 
ca motora del músculo. La reseña anatómica 
que haremos solo se refiere a la primera mo- 
toneurona (conocida también con el nombre de 
haz piramidal) que es la que presenta algunas 
complejidades que deben ser bien conocidas 
para interpretar correctamente la semiología 
neurológica. 


La motoneurona superior toma su origen en las 
células de Betz de la cuarta -circunvolución frontal 
(circunvolución frontal ascendente o prerrolándi- 
ca). Los axones de estas células pasan esparcidos 
por la corona radiada, convergen hacia la cápsula 
interna, en: donde todas las fibras están estrecha- 


mente unidas y descienden por-el tallo cerebral 


a lo largo del cual dan fibras que cruzan al lado- 


opuesto para llevar el impulso motor a los. pares 
craneales; al llegar al bulbo ellas se sitúan en: su 
cara ventral o sea en las pirámides bulbares (de 
ahí su nombre de haz piramidal); al llegar a la 
parte inferior del bulbo cada haz piramidal cruza 
al lado opuesto y desciende en el cordón lateral de 
la médula para hacer sinapsis con las células de 
las astas anteriores. 


Como se ve en las figuras 19.2 y 19.3 la par- 
te del haz piramidal que leva los impulsos a los 
pares craneales está situada en la llamada rodi- 
lla de la cápsula interna, o sea en el ángulo que 
forman los dos brazos de esa cápsula; tal es la 
razón de que a esa parte del haz piramidal se le 
haya venido dando el nombre de haz geniculado; 
muchos textos, para referirse a esas fibras, usan 
mas bien los nombres de haz' corticomesencefáli- 
co, haz corticoprotuberancial y haz corticobulbar 
para contraponerlos al haz córticoespinal que: es 
el que desciende hasta la médula. Nosotros, para 


simplificar los términos seguiremos usando: el. 


nombre de haz geniculado, y a la parte restante 
que desciende a la médula (haz córtico-espinal) lo 


-«designaremos como haz piramidal cruzado 0,;en 


forma breve, haz piramidal. e 


La figura 19.4 ilustra los trayectos que siguen 
y los niveles a que se cruzan el haz geniculado (en 
gris claro) y el haz córtico-espinal (en gris oscuro) 
y permite entender por qué, dependiendo del nivel 
de la lesión, unas veces se producen hemiplegías 
directas y otras se producen hemiplegias alternas, 
términos estos que se definen adelante. al hablar 
de los síndromes del tallo cerebral (pg. 878). En las 
figuras 19.2 y 19.3 se observa cómo del haz genicu- 
lado se van separando y cruzando la línea media 
las fibras que llevan el impulso motor alos núcleos 


de los pares craneales escalonados a lo largo del * 
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Fibras visuales 
Fibras sensoriales 
Cápsula interna, parte posterior 


Fibras para los miembros 
inferiores 


Fibras para la cabeza. 


Fibras hacia el núcleo 

motor de la otra mitad 

del mesencéfalo 

Crus cerebri (base 
de los pedúnculos 

cerebrales) 

Fibras para la cabeza 


Cápsula interna — 


MESENCÉFALO 


Fibras para los miembros 


PUENTE Núcleo del sexto par 


Núcelo del séptimo par 


Vía corticospinal (piramidal) 


CORTEZA 


Cápsula 
interna 


Base del 
pedúnculo 


Fibras hacia el 
BULBO 


e 


Pirámide Decusación 


MÉDULA ESPINAL pa 
Haz piramidal 
cruzado 

Haz piramidal directo 
Al asta anterior 


Figura 19.2. El sistema piramidal (lado derecho). 


tallo cerebral: a la altura del pedúnculo cruzan las 
fibras que van a los núcleos oculomotores del 3* y 
el 4% par; a nivel de la protuberancia cruzan las 
que van al núcleo del nervio facial; y en el bulbo se 
cruzan las fibras destinadas a los pares bulbares. 


Presentamos ahora una gráfica (Fig. 19.5) que 
muestra el origen aparente de los pares craneales 
y otra en donde se ven las posiciones de los núcleos 
de estos nervios proyectadas a la superficie (Fig. 
19.6). El lector tendrá que estar consultando estas 
gráficas a medida que va estudiando la semiología 
de los pares craneales. 

Invariablemente usaremos los términos ipsilate- 
ral para decir que el síntoma se halla en el mismo 
lado de la lesión (se dirá v.g. parálisis ipsilateral del 
VII par), y contralateral para señalar que el síntoma 


núcleo motor de la 
otra mitad del bulbo 


Decusación de las 
pirámides 


Haz 
piramidal 
cruzado 
Haz piramidal 
Médula / directo 
espinal 


Figura 19.3. El sistema piramidal (lado izquierdo). 


se halla en el lado opuesto a la lesión (v.g. hemiplegía 
contralateral). 


Nervio olfatorio (Primer p. 


A la pérdida del olfato se le da el nombre de anos- 
mia. El valor de la anosmia como síntoma neuroló- 
gico (sobre todo si es bilateral) es bastante relativo 
debido a que muchas personas sufren de anosmia 
como consecuencia de lesiones inflamatorias o de- 
generativas de la mucosa nasal. - 


La anosmia unilateral tiene mayor valor des- 
de el punto de vista neurológico; un buen ejemplo 
lo constituyen los tumores de la parte inferior del 
lóbulo frontal los cuales se manifiestan por anos- 
mia unilateral con atrofia óptica del mismo lado y 
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n' físico de los distintos órganos y aparatos... 


de la cara 


Hi par 
oculomotor 


Lesión en A: parálisis ipsilateral del Mi par y hemiplejía contralateral. 
Lesión B: parálisis ipsilateral del VII ear (tipo periférico) y hemiplejía 
contralateral, 

Lesión C (Cápsula interna): «parálisis contralateral del VI! par (tipo 
central) y hemiplejía contralateral. ; 

Lesión en b: parálisis ipsilateral del' va par (tipo central) y hemiple- 
jía contralateral, h 


Figura 19.4. Diagrama del haz corticoespinal y del haz ge- 
1 


niculado. | 


edema de la papila del lado opuesto (síndrome de 
Foster Kennedy). 


Exploración 

Se pone café, menta, limón y vainilla en pequeños 
frascos que se aproximan por separado a cada uno 
de los orificios nasales cuidando de ocluir el orifi- 
cio nasal opuesto e impidiendo que el paciente vea 
el contenido del frasco. Lo ideal es que el paciente 
identifique los olores. Pero para concluir que no hay 
anosmia es suficiente con que diga que percibe el 
olor ya que hay individuos sin anosmia que experi- 
mentan dificultad en la identificación de la sustan- 
cia específica de cada frasco. Advertencia: para esta 
prueba no se deben usar sustancias irritantes que 
estimulen las terminaciones sensitivas del V par. 


No olvidar que a un paciente con anosmia pue- 
de que le pase inadvertida la pérdida del olfato y 
más bien se queje de pérdida del gusto debido a 
que la sensación gustativa depende en gran parte 
de las sustancias volátiles de los alimentos; esto 
quiere decir que la sensación de sabor es una com- 
binación de olfato y gusto; el sentido gustativo pro- 
piamiente dicho está dirigido a la percepción de 


los sabores fundamentales: dulce, salado, amargo 


y ácido. 
Crisis uncinadas. Ellas constituyen un tipo de 


j Agudeza visual 


epilepsia caracterizada por alucinaciones olfato- 
rias acompañadas de convulsiones de los múscu- 
los masticatorios, de la lengua y de la faringe, con 
pérdida transitoria de la conciencia. Son debidas 
a lesiones de la corteza 'olfatoria (uncus del hipo- : 
campo). Estos pacientes no sufren de anosmia. a 


Nervio óptico (Segundo Par) 


La exploración del nervio óptico comprende: 
1. El examen de la agudeza visual. 


2. El examen del campo visual (campimetría y 
perimetría) y 


3. El examen del fondo de ojo o fundoscopia. 


Para formarse una idea de la agudeza visual se le 
pide al paciente que lea o que identifique objetos 
y colores; si no es capaz de hacerlo, se le pregunta 
si ve “bultos” precisando hasta qué distancia al. 
canza a distinguirlos; igualmente se le pregunta 
si reconoce dedos y si puede contarlos precisando 
también hasta qué distancia logra hacerlo. En la 
historia clínica se registran los resultados de estas 
exploraciones con frases sencillas como “reconoce 
bultos a dos metros de distancia” o “cuenta dedos 
a 20 centímetros”. Exámenes más precisos de la 
agudeza visual se hacen utilizando las tablas de 
Snellen (ver Cap. 9). 


Campo visual 


El campo visual periférico (perimetría) puede apre- 
ciarse en forma un tanto burda mediante el llama- 
do “test de confrontación” (Fig. 19.7). Para ello el 
examinador se coloca al frente del paciente, a unos 
50.cms de distancia procurando que los ojos de uno 
y otro estén a la misma altura; se le pide al pacien- 
te que cierre -o se tape el ojo izquierdo al tiempo 
que el examinador cierra su ojo derecho; entonces, 
usando sus dedos u otro objeto adecuado, el exa- 
minador delimita su propio campo visual simul- 
táneamente con el del paciente; así se da cuenta 
si su área periférica de percepción coincide con la 
del paciente o si, por el contrario, la de éste último 
presenta defectos. El procedimiento se repite para 
examinar el ojo izquierdo del paciente; para ello se 
le pide que cierre o se tape el ojo derecho, y enton- 
ces, el examinador cerrará su ojo izquierdo. 


Determinaciones. más exactas del campo vi- 
sual son realizadas por el oftalmólogo quien uti- 
liza el perímetro de campo visual para estudiar la 
perimetría y la pantallá tangencial para estudiar :.: 
la campimetría; mediante la campimetría-se po: 
nen en evidencia los escotomas y la mancha:cieg: 
Los diversos tipos de defectos en el campo visual 
son.el resultado de lesiones en los diferentes: s 
mentos de la via óptica (Fig. 19.8). 


SISTEMA NERVIOSO ] [861] 


Cintilla óptica 


Pedúnculo cerebral 


Cerebelo 


Raíz medular del nervio espinal 


Figura 19.5. Salida de los nervios craneales del encéfalo. 


Una lesión completa del nervio óptico-produce 
la pérdida total de la visión (amaurosis); si la le- 
sión es parcial se traducirá por escotomas (áreas 
ciegas dentro del campo visual) de tamaño y forma 
variados. La ceguera de una mitad del campo vi- 
sual recibe el nombre de hemianopsia. Las hemia- 
nopsias pueden ser homónimas o heterónimas. 


Hemianopsias homónimas 


Son aquellas en que la ceguera afecta las dos mi- 
tades derechas o las dos mitades izquierdas (es 
decir mitades homónimas) del campo visual; ellas 
son debidas siempre a lesiones retroquiasmáticas; 
lesiones del hemisferio derecho producen ceguera 
de las mitades izquierdas del campo visual, y vi- 
ceversa. 


Ciertas características ayudan a precisar mejor 
la localización de la lesión en estas hemianopsias: si 
la lesión asienta entre el quiasma y el cuerpo genicu- 
lado la hemianopsia es completa o sea que incluye 
fibras maculares y es congruente o sea que es de 
límites precisos y los defectos son superponibles. 


Glándula pitultaria 


Nervio olfatorio * 
Nervio óptico 


Nervio motor 
ocular común 


Nervio patético 


- Wh Nervio motor 
4” ocular externo 


Raíz motora del 
nervio trigémino 


glosofaríngeo 


Nervio 
neumogástrico 


Nervio espinal 


Nervio hipogloso 


Si la lesión asienta más allá del cuerpo geniculado 
(v.g. en las radiaciones ópticas) la hemianopsia gene- 
ralmente es incongruente. 


Hemianopsias heterónimas 


Denomínanse heterónimas aquellas hemianopsias 
en que la ceguera es de mitades distintas del campo 
visual, bien sea de las mitades temporales (hemia- 
nopsia bitemporal), bien sea de las mitades nasales 
(hemianopsia binasal). 

La hemianopsia bitemporal es originada por 
lesiones que se sitúan en la parte central del quias- 
ma; ello explica que ésta sea la hemianopsia que se 
presenta cuando existe un tumor de la hipófisis. La 
hemianopsia binasal:es muy poco frecuente ya que 
para que ella ocurra se necesita que simultáneamen- 
te haya dos lesiones simétricas en los bordes exter- 
nos del quiasma. 


Fundoscopia 


El examen del fondo de ojo debe ser parte del exa- 
men físico de todo paciente, tenga o no enferme- 
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Núc. de Edinger-Westphal 
Núc. del lll par 


Núc. del IV par 
Núc. motor del Y par 

Núc. del Vi par 
Núc. motor del VII par 


Núc. salival sup., VIl par 
Núc. salival inf., IX par 
Núc: motor dorsal, X par 
Núc. ambiguo, del IX, X, X! 

Núc. del Xli par 


MOTORES 


Tubérculo cuadrig. sup. 
Cuerpo geniculado medial 
Tubérc. cuadrig. inf 
Núc. mesencefálico del V par 
Pedúnc. cerebeloso medial 
Núc. sensitivo principal del V par 
Eminencia redonda 
Núc. vestibular del VIII par 


úc. coclear del VIII par 
úc. del fasc. solitario, VIl, ¡X pares 


"Trígono del hipogloso 


úc. del haz espinal de V par 
úcleos comisurales 


SENSITIVOS 


Figura 19.6. Núcleos de los nervios craneales. Cara dorsal del tallo cerebral humano con las posiciones de los núcleos de 
los nervios craneales proyectados a la superficie. Núcleos sensitivos a la derecha; núcleos motores a la izquierda, 


dad neurológica. En el capítulo 9 se estudia con 


más detalle la fundoscopia. Al hacer este examen ' 


debe observarse cuidadosamente: - 
1. La papila. j 

2. La mácula. 

38. El estado de la retina. ' 

4. El estado de los vasos retinianos. 


Algunas alteraciones de la retina (retinopatías) 
se estudian en el capítulo '9. Las alteraciones de la 
mácula se estudian en la cátedra de oftalmología. 
Aquí vamos a referirnos solamente a los cambios de 
la papila de interés para el diagnóstico neurológico; 
ellos son el papiledema, la heuritis óptica y la atrofia 
óptica (ver Fig. 19.9). ¡ 

El papiledema (o edema de la papila) se tradu- 
ce por hborramiento de los bordes papilares, eleva- 
ción del disco papilar e ingurgitación venosa (Fig. 
9.9 y láminas a color pgs: 601, 602 y 603); este úl- 
timo fenómeno se. reconoce porque se hace mayor la 
relación vena-arteria lo cual es signo muy impor- 
ante para diferenciar un verdadero papiledema de 
situaciones que puedan simularlo; esta ingurgita- 
ción venosa usualmente precede al edema papilar 
y debe, por lo tanto, ser considerada como un signo 
de alarma premonitor de papiledema. En casos de 
apiledema más avanzado o severo es usual que 
aparezcan exudados y hemorragias. Es necesario 
puntualizar.que por el sólo hecho de-encontrar una 
papila de bordes borrosos, el médico no se debe 
precipitar a. diagnosticar edema papilar ya que es 
osible encontrar este fenómeno con cierta frecuen- 


cia en los defectos de refracción ocular (miopía, hi- 
permetropia); insistimos nuevamente en que para; 
resolver casos dudosos ayuda mucho el precisar si 
existe o no ingurgitación venosa. : 
El edema de la papila es signo muy importante 
que debe ser buscado y diagnosticado con cuidado. 
Desde el punto de vista neurológico, las principales 
causas de papiledema son: E 


> Hipertensión endocraneana generalmente de- 
bida a meningoencefalitis o a lesiones que ocu- 


Figura 19.7. Campo visual por confrontación. 
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Figura 19.8. Defectos en los campos visuales como resultado de lesiones en los diferentes segmentos de la vía óptica. 


pan espacio dentro del cráneo (v.g. tumores o 
abscesos cerebrales). 


o  Neuritis óptica. 


Encefalopatía hipertensiva que es una com- 
plicación de la hipertensión arterial maligna. 


Obstrucción del drenaje venoso de la órbita, 
usualmente debido a trombosis del seno caver- 
noso Oo a neoplasias intraorbitarias. 


Los cambios visuales asociados con el papile- 
dema dependen de la causa que tenga; así, cuando 
es debido a lesiones inflamatorias (papilitis) hay 
pérdida precoz de la agudeza visual; cuando es de- 
bido a hipertensión endocraneana la visión puede 
estar conservada. 


La neuritis óptica es causa frecuente de dis- 


minución de la agudeza visual. Se distinguen dos 
tipos: 


> La papilitis que es una inflamación de la cabe- 


za del nervio y se acompaña de edema papilar 
que desde el punto de vista oftalmoscópico es 
indiferenciable del papiledema de cualquier 
otra causa, y 


La neuritis óptica retrobulbar, que es el resul- 
tado de lesiones ubicadas en cualquier segmen- 
to del nervio óptico por detrás del globo ocular; 
este tipo de neuritis no se acompaña de papile- 
dema; por eso, cuando un paciente se queja de 
brusca disminución de la agudeza visual y a la 
fundoscopia no hay papiledema se debe sospe- 
char neuritis retrobulbar. 


Ambos tipos de neuritis óptica producen dis- 
minución de la visión por compromiso de la visión 
macular (escotoma central) y generalmente se 
acompañan de dolor en el globo ocular al moverlo 
y al presionarlo. Las principales causas de neuritis 
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Figura 19.9. A. fondo de ojo normal. B. Edema incipiente de la papila. C. Edema acentuado de papila acompañado de 
hemorragias retinianas. D. Atrofia de la papila; nótese la desaparición de los vasos. Ver las fotografías del fondo del ojo de 


las láminas a color pg. 601, 602 y 603. 


óptica son: infecciones sistémicas, sífilis y enfer- 
medades inflamatorias sistémicas no infecciosas. 

En caso de neuritis retrobulbar se produce un 
repentino oscurecimiento de la visión que progresa 
hasta su pérdida total en cuestión de 24 a 48 horas, 
y a la campimetría se descubre un gran escotoma 
central; la visión comienza a recuperarse al cabo 
de unas semanas quedando cómo fenómeno resi- 
dual una palidez del disco que es más acentuada 
hacia el lado temporal por el daño permanente de 
las fibras maculares. Las causas más frecuentes 
de neuritis retrobulbar son la esclerosis múltiple y 
la intoxicación por alcohol metílico. 


Denomínase atrofia óptica a la completa atro- 
fia del nervio óptico; ella se reconoce porque la papila 
queda transformada en un disco blanco, totalmente 
plano, de contornos bien definidos y con escaso nú- 
mero de vasos (menos de 12 vasos cortando el borde 
papilar); la agudeza visual está abolida o muy dismi- 
nuida; en este último caso, a la perimetría se aprecia 
una reducción concéntrica del campo visual, La atro- 


fia óptica puede ser consecuéncia de neuritis óptica, 
traumatismos cranéoencefálicos, glaucoma, trombo- 
sis de la arteria central de la retina, compresiones 
(tumores), y papiledema de larga duración. 


Nervios oculomotores (H, IV y VI Pares) 


El motor ocular común (tercer par), el patético 
(cuarto par) y el motor ocular extérno (sexto par) 
tienen bajo su control la musculatura extrínseca 
del ojo; el tercer par, ademas, controla parte de la 
musculatura intrínseca. Se acostumbra estudiar 
estos tres pares en conjunto ya que tanto por su 
ubicación como por su función se hallan íntima» 
mente relacionados. 


El ¿ercer par inerva el elevador del parpado 
superior y los músculos recto superior, recto-in- 
terno, recto inferior y oblicuo menor del ojo; por 
el tronco del tercer par viajan además fibras para- 
simpáticas preganglionares que inervan el músculo 
ciliar (de la acomodación) y el esfínter liso de la pu- 


" pila para producir en esta última el fenómeno de la 
iridoconstricción; recordamos aquí que las fibras iri- 
dodilatadoras viajan por el simpático y que ellas pro- 
ceden del octavo segmento cervical y primero dorsal 
de la médula. El cuarto par inerva el músculo oblicuo 
mayor. El sexto par inerva el músculo recto externo. 


Origen y trayecio 


Los núcleos del III par se sitúan en la parte dorsal 
del pedúnculo, es'decir en el piso del acueducto del 
Silvio; después de su origen las fibras del 11I par 
atraviesan la porción medial del pedúnculo pasan- 
do por el núcleo rojo para emerger en el espacio in- 
terpeduncular (Figs. 19.5 y 19.14); luego, el tronco 
del nervio avanza paralelamente a la arteria comu- 
nicante posterior y atraviesa la duramadre entre el 
borde libre de la tienda del cerebelo hacia afuera y 
la apófisis clinoides posterior hacia adentro; luego 
entra en el seno cavernoso y se divide en una rama 
superior y una inferior que atraviesan la hendidura 
esfenovidal para penetrar en la órbita. 

Los núcleos de origen del IV par se hallan en 
el pedúnculo a la altura del tubérculo cuadrigémi- 
no inferior, un poco por debajo del núcleo del HI 
par; el nervio tiene su origen aparente en la cara 
dorsal del tallo (es el único par craneal que sale 
por la cara dorsal); és también el nervio de mas 
largo recorrido intracraneal, ya que después de su 
salida se encorva ventralmente, se sitúa entre las 
arterias cerebral posterior y cerebelosa superior y 
continúa luego hacia adelante colocado en la pared 
del seno cavernoso para entrar después a la órbita 
por la hendidura esfenoidal. 


El núcleo de origen del VI par se halla situado 
en el dorso de la protuberancia; este núcleo se ubica 
dentro del asa o rodilla del facial (ver Fig. 19.14); 
después de su origen se dirige ventralmente, adya- 
cente al haz piramidal, y sale del neuroeje por el 
surco bulboprotuberancial por encima de las pirá- 
mides; pasa luego por el seno cavernoso para llegar 
ala hendidura esfenoidal y penetrar en la órbita. 


Los trastornos ocasionados por lesiones de los 
nervios oculomotores reciben el nombre genérico de 
oftalmoplejias. Si solamente se afecta la muscula- 
tura extrínseca se dice que hay una oftalmoplejía 
extrínseca; si se afecta el esfínter pupilar y/o los 
músculos de la acomodación se dice que hay una 
oftalmoplejía intrínseca; esta última solo ocurre 
cuando hay compromiso del IN par porque este es 
el único par que lleva la inervación parasimpatica 
al esfínter pupilar. 


Exploración 

Ella comprende: 

a) La inspección de los párpados y el ojo. 

b) El examen de la pupila. 

c) El examen de los movimientos del globo ocular. 


Inspección 
La parálisis del tercer par produce estrabismo ex- 
terno (Fig. 19.11) y ptosis palpebral que es fácil 
de apreciar cuando es completa; si solamente hay 
paresia del músculo elevador del párpado la ptosis 
es incompleta y apenas se manifiesta por dismi- 
nución del tamaño de la hendidura palpebral; me- 
diante la inspección debe observarse por lo tanto 
silas hendiduras palpebrales son de igual tamaño. 
La parálisis del tercer par generalmente es uni- 
lateral y en consecuencia producirá disminución 
unilateral del tamaño de la hendidura palpebral. 
Si esta disminución es bilateral podría ocasional- 
mente deberse a parálisis bilateral del tercer par 
o, con más probabilidad, ser debida a miastenia 
gravis que es una enfermedad caracterizada por 
fatigabilidad generalizada del sistema muscular. 


En caso de parálisis del simpático cervical 
(síndrome de Horner, pg. 590) hay disminución de 
la hendidura palpebral por atonía de los músculos 
de Múller de ambos párpados el superior y el infe- 
rior, junto con miosis pupilar (porque quedan pre- 
dominando las fibras iridoconstrictoras del para- 
simpático), y vasodilatación tanto de la conjuntiva 
como de la hemicara correspondiente; además, la 
sudoración está alterada en este lado de la cara. 
Causas del Síndrome de Horner pueden ser: lesio- 
nes del tallo cerebral (v.g. Siringobulbia), lesiones 


«de la médula cervical (v.g. Siringomielia) y lesio- 


nes de la parte más alta de los hemitórax, v.g. car- 
cinoma del vértice pulmonar (tumor de Pancoast). 
Aumento de la hendidura palpebral se encuentra, 
como adelante se verá, en la parálisis del séptimo 
par. Otros datos obtenidos mediante la inspección 
de los ojos (v.g. el exoftalmos) se estudian en la 
semiología de los ojos (pg. 590). 


Examen de la pupila 


Normalmente las pupilas son redondas, regulares, 
simétricas y deben ocupar una posición central. Es 
importante precisar su tamaño pero tomando en 
cuenta que él varía con la luminosidad del medio 
ambiente; con una luminosidad de grado interme- 
dio ese diámetro oscila entre 3 y 4 mm. A medida 
que se avanza en edad el diámetro pupilar va dis- 
minuyendo y asi no es raro que en los ancianos las 
pupilas midan normalmente menos de 3 nm. En 
los niños las pupilas también son más pequeñas y 
sus reflejos menos intensos. Cuando el diámetro 
pupilar es de 2 mm o menos se dice que hay mio- 
sis; causas de miosis pupilar son: senectud, neu- 
rosífilis, intoxicación opiácea y lesiones del tronco 
encefálico que interrumpan las fibras iridodilata- 
doras. Si el diámetro pupilar es de 5 mm o más se 
dice que hay midriasis; la midriasis bilateral no 
tiene valor definido; no es raro encontrarla en es- 
tados de coma profundo y en el período preagóni- 
co; la midriasis unilateral tiene mayor valor diag- 
nóstico y muchas veces ayuda a localizar la lesión; 
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por ejemplo, cuando un hematoma subdural (gene- 
ralmente consecutivo a un traumatismo craneano) 
hace suficiente presión para ocasionar herniación 
del uncus a través del tentorio, produce compresión 
del tercer par y midriasis del lado afectado; de ahí 
que en un paciente con traumatismo craneano sea 
importante vigilar la aparición de midriasis. Nota: 
ante un caso de midriasis no olvidar informarse si 
al paciente se le ha aplicado previamente algún mi- 
driático, casi siempre con miras a hacer un examen 
fundoscópico. 


Denomínase anisocoria a la diferencia de ta- 
maño de las pupilas; ella se califica tomando en 
cuenta la pupila midriática; así por ejemplo se dice 
“anisocoria de midriasis a la izquierda”. Discoria 
es la deformación o irregularidad en el contorno 
pupilar; puede ser indicio de neurosífilis. 


Reflejos pupilares 


Al proyectar un rayo luminoso sobre un ojo nor- 
mal se produce contracción de la pupila del ojo 
iluminado (reflejo fotomotor directo) y contracción 
menos acentuada de la pupila del lado opuesto 
(reflejo consensual). El reflejo a la acomodación 
consiste en que al mirar hacia lo lejos la -pupila 
se dilata y al mirar de cerca la pupila se contrae. 


El reflejo fotomotor directo:se explora proyectando - 


un haz de luz sobre la pupila de un ojo pero impi- 
diendo que esa luz llegue al otro ojo para evitar el 
reflejo consensual. Luego se repite la maniobra y 
se observa el comportamiento de la pupila del ojo 
opuesto para apreciar el reflejo consensual. Cuan- 
do hay una lesión del nervio óptico la pupila no 
responde a la estimulación directa pero se contrae 
al iluminar el otro ojo o sea responde consensual- 
mente. Cuando la lesión asienta en el tercer par 
la pupila del ojo afectado:no reacciona ni directa 
ni consensualmente. Para buscar el reflejo a la 
acomodación se le pide que mire a la distancia 
(las pupilas deben dilatarse), y luego que mire un 
dedo del examinador colocado a unos 20 cms 'de 
distancia; las pupilas deben contraerse. Los re- 
flejos pupilares normales suponen integridad del 
nervio óptico (vía aferente), de los centros ocula- 
res y del motor ocular común (vía eferente). Es de 


Cuadro 39.2. 


gran importancia determinar si en un paciente 
está ausente el reflejo fotomotor, pero nunca debe 
llegarse a una conclusión definitiva sobre este punto 
a menos que el paciente haya sido examinado en un. 
cuarto oscuro con una fuente luminosa brillante. En 
la neurolúes (especialmente en la forma denominada 
tabes dorsal) las pupilas generalmente son. peque- 
ñas, irregulares y desiguales; presentan además abo- 
lición del reflejo fotomotor pero conservan el reflejo a 
la acomodación; tales son las denominadas pupilas 
de Argyll-Robertson. Con estas pupilas puede pres» 
tarse a confusión la llamada pupila de Adie o hiper- 
tónica; ésta última, que generalmente es unilateral, 
se caracteriza porque la pupila no reacciona a la luz 
(o reacciona débilmente a una luz muy fuerte), reac- 
ciona a la acomodación pero queda contraída largo 


. tiempo después del esfuerzo acomodativo; luego de 


permanecer un buen rato en la oscuridad esta pupila 
puede reaccionar a la luz; la pupila hipertónica no 
tiene significado patológico pero a veces se asocia con 
arreflexia patelar y entonces es fácil que el examina- 
dor haga un diagnóstico errado de neurosífilis. 


Examen de los movimientos oculares 


Primero debe hacerse una exploración por separado 
de cada ojo para apreciar la acción de los diferentes 
músculos; al paciente se le pide que siga la direc- 
ción del dedo del:examinador haciendo que mire 
hacia dentro, haciá fuera, hacia arriba a la derecha, 
hacia arriba a la izquierda, hacia abajo a la derecha 
y hacia abajo a la izquierda. Luego se examinan en 
conjunto los dos ojos con el fin de ver si uno se des- 
plaza más que el otro, si el paciente acusa diplopía 
o si hay trastornos de los movimientos conjugados. 
El cuadro 19.2 es un resumen en el que se corre- 
lacionan la acción de los diferentes músculos y el 
nervio del cual dependen. 

Hay algunos puntos que precisar: cuando el ojo 
está dirigido hacia afuera, el elevador y el depresor 
del globo ocular son el recto superior y el recto in- 
ferior; cuando el globo está dirigido hacia dentro, el 
elevador es el oblicuo menor y el depresor el oblicuo 
mayor; por el contrario, la torsión del globo, es efec- 
tuada por los oblicuos cuando el ojo está dirigido 
hacia afuera, y por los rectos cuando esta dirigido 
hacia dentro. 


ta a los de la cabeza. 


Para proceder a la exploración de cada ojo por 
separado se le tapa un ojo al paciente y se le dice 
que fije la mirada del otro en un dedo del examina- 
dor o en otro objeto que éste mantenga en su mano 
(v.g. un lápiz); luego, el dedo o el objeto se despla- 
za hacia arriba, hacia abajo, hacia un lado y hacia 
el otro haciendo que el paciente-siga estos movi- 
mientos con la mirada; se debe tratar de produ- 
cir el máximo desplazamiento del globo ocular en 
cada uno de estos movimientos. Después se repite 
la maniobra pero haciendo que el paciente siga el 
dedo o el objeto con ambos ojos; el examinador ob- 
serva entonces si aparece anormal desviación de 
uno de los ojos (estrabismo) y está atento a ver si 
el paciente informa que tiene visión doble (diplo- 
pía); en tal caso, para deducir cuál es el músculo 
afectado se deben recordar las siguientes reglas: 


1. La distancia entre la imagen verdadera (ojo 
sano) y la imagen falsa (ojo con músculo parético) 
aumenta en la dirección en que está el músculo 
parético; ejemplo: supongamos que aparece di- 
plopía cuando el objeto que mira el paciente se 
mueve hacia la izquierda, y que cuanto más ha- 
cia este lado se desplace más se distancian las 
imágenes; ello permite concluir que el afectado 
es uno de los dos músculos, el recto externo iz- 
quierdo o el recto interno derecho. 


2. La imagen más periférica es la falsa o sea la 
que corresponde al ojo cuyo músculo está pa- 
rético; para apreciar el fenómeno se le dice al 
paciente que informe cuál de las dos imágenes 
desaparece al ocluir uno-de los ojos; suponga- 
mos que en el ejemplo anterior el examinador 
cubre el ojo derecho del paciente y éste infor- 
ma que con ello desaparece la.imagen central 
(o sea la verdadera); de ello se deduce, como 
conclusión final, que el músculo parético es el 
recto externo izquierdo. 


Figura 19.10. Demostración de los reflejos oculocefalogiros. Los movimientos de los ojos se producen en dirección opues- 


Movimientos conjugados de los ojos 


Estos movimientos están regulados por dos cen- 

tros oculógiros corticales que, al hacer que los ojos 

se muevan en forma conjugada, mantienen la re- 

cepción de una imagen visual única. Una persona 
mueve conjugadamente sus ojos porque se le ordene 
hacerlo (movimiento conjugado al mandato) o por- 
que se le haga seguir con la mirada un objeto que 
se desplaza (movimiento conjugado al seguimien- 
to). Un centro cortical oculógiro está situado en la: 
segunda circunvolución frontal y otro está situado 
en el lóbulo occipital. La lesión del centro frontal 
produce parálisis oculógira al mandato pero no al 
seguimiento; lo contrario ocurre cuando se lesiona 
el centro occipital. Por otra parte, lesiones irritati- 
vas de los centros oculógiros pueden producir cri- 
sis epilépticas caracterizadas por movimientos de 
rotación conjugada de laicabeza y los ojos hacia el 
lado opuesto al hemisferio afectado (crisis adversi- 
vas); las crisis de origen occipital están precedidas 
de alucinaciones visuales que generalmente consis- 
ten en visión de manchas o colores brillantes. 


Semiología de las oftalmoplejías 


En un paciente inconciente e incapaz, por lo mis- 
mo, de ejecutar órdenes, se puede explorar la in- 
tegridad de los movimientos oculares moviéndole 
pasivamente la cabeza hacia atrás, hacia adelante 
y hacia cada uno de los lados; los ojos, al hacer es- 
tas maniobras, se moverán en dirección contraria 
al movimiento de la cabeza merced al fenómeno 
conocido con el nombre: de reflejo óculocefalógiro 
(ojos de muñeca; ver CR. GPEP. 6* ed, pg 899); 
(ver Fig. 19.10). 


Parálisis del tercer par 
Si la parálisis es total hay ptosis palpebral como 
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Figura 19.14. 
Parálisis del Il par 
izquierdo; nótese 

lá ptosis palpebral, 

y cómo al levantar 
un tanto el párpado 
caído, se descubre 
la desviación del 

ojo hacia afuera 
(estrabismo externo). 


consecuencia del compromiso del elevador del pár- 
pado superior, y el globo ocular se desvía hacia 
afuera traccionado por el recto externo (Fig. 19.11), 
la pupila está dilatada debido al compromiso de las 
fibras parasimpáticas lo que deja predominando 
las fibras iridodilatadoras del simpático; los reflejos 
pupilares (fotomotor y de acomodación) están abo- 
“lidos; el reflejo consensual está presente cuando se 


estimula el ojo paralizado pero está ausente cuando 


se estimula el ojo sano. Si en vez de parálisis sólo hay 
paresia muscular lo único que se observa es incapa- 
cidad de mover el ojo hacia dentro pero la motilidad 
hacia afuera y hacia abajo y adentro están conserva- 
das ya que el recto externo y el oblicuo mayor no es- 
tán paralizados. A veces la parálisis del tercer par es 
parcial; se compromete entonces solamente la mus- 
culatura extrimseca dejando intactos los movimien- 
tos pupilares; o queda confinada a un menor número 
de músculos o inclusive a un solo músculo. 


Parálisis del cuarto par 

La parálisis aislada del TV par es difícil de diagnos- 
ticar ya que la desviación del globo ocular es muy 
ligera y sus movimientos no se aprecian alterados; 
por eso hay que explorar al paciente con cuidado 
para reconocerla: al colocarlo con la cabeza ergui- 
da y mirando al frente se alcanza a apreciar que el 
ojo afectado se dirige un poco más hacia afuera y 
hacia arriba que el ojo sano; el paciente, ademas, 
es incapaz de dirigir el ojo hacia abajo y adentro lo 
que le dificulta realizar ciertos actos, v.g. bajar es- 
caleras. Como fenómeno compensador el paciente 
desvía la barbilla hacia el hombro opuesto al lado 
afectado; esta desviación puede ser la primera ma- 
nifestación de una parálisis del IV par. Diremos, 
por otro lado, que la parálisis del 1V par rara vez 
se presenta aislada. 


Parálisis del sexto par 
Es fácil de diagnosticar ya que el examinador rápi- 


damente aprecia que el ojo se halla desviado hacia 
adentro traccionado por el músculo recto interno 
que depende del tercer par. 


Etiología de las Oftalmoplejías 


Las lesiones capaces de ocasionar parálisis de los. 
oculomotores pueden asentar: 


a) En los núcleos de origen de los nervios (oftal- 
moplejías nucleares). 


b) En el trayecto de las fibras que partiendo de 
estos núcleos van hasta la cavidad orbitaria 
(oftalmoplejías infranucleares). 


c) En las conexiones que existen entre los nú- 
cleos y la corteza cerebral (oftalmoplejías su- 
pranucleares). 


d) En el fascículo longitudinal medio (oftalmo- 
plejías internucleares). 


Oflalmoplejias nucleares 


Las lesiones del núcleo del tercer par ocasionan 
por lo general una oftalmoplejía parcial extrínse- 
ca, es decir sin participación del esfínter pupilar; 
ello se explica porque este núcleo está compuesto 
de varios grupos celulares dispuestos en fila longi- 
tudinal; por decirlo así, estos grupos constituyen 
pequeños subnúcleos que dan origen a las distin- 
tas fibras del tercer par; ahora bien, el grupo su- 
perior (núcleo de Edinger-Westphal) constituye el 
centro de la musculatura intrínseca del ojo, y él 
queda casi siempre respetado en las oftalmople- 
jías nucleares. Enfermedades capaces de lesionar 
los núcleos de los oculomotores son: accidentes ce- 
rebrovasculares, enfermedades desmielinizantes, 
e infecciones del neuroeje. 


Las oftalmoplejías nucleares pueden ser: 


a) Agudas como en el botulismo y la polivencefali- 
tis aguda hemorrágica (enfermedad de Wernic- 
ke) que se ve especialmente en los alcohólicos y 
que es debida a una deficiencia de tiamina, o 


b) Crónicas, que se ven en las enfermedades des- 
mielinizantes y degenerativas (v.g. la siringo- 
mielia) y en la llamada oftalmoplejía nuclear 
progresiva que comienza con ptosis palpebral 
bilateral a la que más tarde se-añade parálisis 
completa de la musculatura extrínseca del ojo; 
estos pacientes para poder mirar tienen que 
echar la cabeza hacia atrás y fruncir la frente 
(facies de Hutchinson) y, como los globos ocula- 
res están inmóviles, para mirar hacia los lados 
tienen que girar la cabeza. 


Estas manifestaciones pueden también ser oca- 
sionadas por una enfermedad de la musculatura ex- 
trínseca del globo ocular denominada oftalmoplejía 
muscular progresiva. En términos generales, las 
oftalmoplejías nucleares son-poco frecuentes. Los 
factores causales pueden afectar todos los núcleos 
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o cualquiera de ellos; pero aunque sólo sea un solo 
núcleo. oculomotor el afectado, lo usual es que haya 
otras manifestaciones debidas al compromiso del 
fascículo longitudinal medio, del haz de las vías 
sensitivas ascendentes, de las conexiones cerebelo- 
sas o de los núcleos de otros pares vecinos. 


Olfaimoplejias infranucleares 


En contraste con el nuclear que ocasiona parálisis 

parcial, el compromiso ínfranuclear del tercer par da 

origen a una parálisis total (intrínseca y extrínseca). 

Las fibras del MM par pueden lesionarse bien sea: 

a) En su recorrido intrapeduncular (ver Síndro- 
mes de Weber y de Benedikt adelante en Sín- 
dromes del tallo cerebral) o 


b) En el tronco del nervio después de su salida del 
neuroeje. 


Las entidades que afectan el tronco del nervio 
pueden actuar: 


a) Sobre los nervios en $u trayecto intraorbitario 
(traumatismos, abscesos, tumores). 


b) Sobre los nervios a lo largo de su trayecto por 
la base del cráneo (fracturas, compresiones, tu- 
mores, aneurismas, exudados meníngeos). 


c). Sobre los nervios en toda su extensión (neuri- 
tis, especialmente la de etiología diabética). 


Detallaremos algunas de estas entidades: 


1. Hernia del uncus del hipocampo como conse- 
cuencia de aumento de la presión supratento- 
rial; este fenómeno a más de verse en los tu- 
mores supratentoriales, ocurre especialmente 
en las fases más o menos avanzadas de los he- 
matomas epi y subdurales (ver CR. GPEP. 6* 
ed, pg. 903); en estas herniaciones puede que el 
único signo o por lo menos el signo más precoz 
de compresión del 1 par sea la iridodilatación. 


2. Aneurismas: atrás dijimos que después de su 
emergencia el III par seguía su curso paralelo 
a la arteria comunicante posterior; los aneuris- 
mas a este nivel comprimen al IM par ocasio- 
nando una parálisis total. 


3. Síndrome del seno cavernoso: en este lugar y 
afectando al 11 par se pueden encontrar pro- 
cesos inflamatorios (tromboflebitis acompañada 
de fiebre), tumores, aneurismas y fístulas arte- 
riovenosas; por lo general hay también compro- 
miso de los pares IV y VI y de la rama oftálmica 
del trigémino. 

4. Síndrome de la hendidura esfenoidal: aquí son 
los meningiomas del ala menor del esfenioides 
la causa de compromiso del II par; es algo difí- 
cil distinguir el cuadro clínico de este síndrome 
del cuadro del síndrome del seno cavernoso. 


5. Vértice de la órbita: en este sitio el III par se 
divide en la rama superior que inerva el recto 


superior y el elevador del párpado, y la rama 
inferior de la cual dependen los rectos inferior 
y medio, el oblicuo menor y la inervación de la 
pupila. Estas dos ramas pueden afectarse en 
conjunto o por separado. La clave del diagnós- 
tico de lesión del vértive de la órbita la da el 
compromiso del nervio óptico. 


Por lo que hace al VÍ par diremos que, debido 
a su largo trayecto intracraneal y a las numerosas 
lesiones que pueden afectarlo, su parálisis aislada 
tiene poco valor localizador. Causas de parálisis 
del VI par: lesiones pedunculares, lesiones de la 
fosa posterior, aneurismas, fracturas de la base 
del cráneo, fracturas de la órbita, hipertensión 
endocraneana de cualquier causa, y osteitis de 
la extremidad interna de la roca que ocasiona el 
síndrome de Gradenigo: compromiso del VI par y 
de las fibras sensitivas del V par (acentuado dolor 
temporoparietal) como consecuencia de una otitis 
aguda; ocasionalmente puede haber compromiso 
de la parte motora del V par. En una lesión nu- 
clear del VÍ par es frecuente encontrar compromi- 
so de otros pares especialmente del facial (recuér- 
dense las íntimas relaciones que hay entre el VI y 
el VII pares). 


Nota: a todo paciente con paresia del elevador 
del párpado y/o paresia de los músculos oculomo- 


«tores de etiología no aclarada se le debe realizar 


una prueba de tensilón ¡para descartar miastenia 
gravis. Esta entidad se estudia en la guía “Debili-- 
dad muscular” (CR. GPEP. 6* ed. pg. 862 y en el 
tópico 32). ¿ 


Oftaimoplejias supranucleares 


Cuando se lesionan las conexiones entre los nú- 
cleos y la corteza cerebral sobreviene parálisis de 
los movimientos conjugados porque se afectan los 
músculos asociados que producen los movimientos 
sinérgicos de los globos oculares. El paciente, en es- 
tas circunstancias, se halla imposibilitado para di- 
rigir la mirada conjugada hacia la derecha o hacia 
la izquierda o para realizar la convergencia; como 
en estos casos no hay desviación aislada de uno de 
los ojos, no habrá diplopía. La asociación de pará- 
lisis de la convergencia y de la mirada vertical ha- 
cia arriba constituye el síndrome de Parinaud que 
indica lesión a la altura de los colículos (tubérculos 
cuadrigéminos). Las oftalmoplejías supranucleares 
son principalmente debidas a accidentes cerebro-vas- 
culares, es decir, hemorragias o reblandecimientos 
que comprometan los centros corticales de la mirada 
conjugada o sus conexiones. 


Oftaimoplejía internuciear 


Traduce una lesión del fascículo longitudinal me- 
dio a la altura del puente; es una oftalmoplejía que 
solo afecta el movimiento de aducción de los globos 
oculares: cuando mira a la derecha, el paciente no 
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puede llevar su ojo izquierdo a la aducción, y cuan- 
do mira a la izquierda no puede llevar su ojo dere- 
cho a la aducción; componente de este síndrome es 
que el ojo que se dirige a la posición de abducción 
entra en nistagmus. 


Nervio trigémino (V par) 


Sus fibras sensitivas se originan en las células del 
ganglio de Gasser; al llegar a la protuberancia es- 
tas fibras, se dividen en: 


1. Fibras cortas ascendentes, que sirven especial- 
mente a la sensibilidad tactil, y que terminan en 
el núcleo principal del V par situado al lado del 
núcleo motor, y 


2. Las fibras largas descendentes (que sirven al tac- 
to, al dolor y a la temperatura), que terminan en 
el núcleo de la raíz descendente del V parel cual 
llega hasta el tercer segmento cervical. 


Macroscópicamente las ramas del trigémino se 
ven “salir” del cráneo pero hay que entender que ellas 
“traen” de la periferia las impresiones sensitivas. He- 
cha esta aclaración diremos que el trigémino tiene 
tres ramas terminales, a saber: el nervio oftálmico, 
que “sale” del cráneo por la hendidura esfenoidal, el 
maxilar superior que “sale”:por el agujero redondo 
mayor, y el maxilar inferior que “sale” por el agujero 
oval. El quinto par es un nervio sensitivo y motor: 
Bajo su dependencia está la linervación sensitiva de 
la cara (exceptuando el ángulo de la mandíbula), los 
senos faciales, la córnea, la conjuntiva, la membra- 
na timpánica, los dientes y los 2/3 anteriores de la 
lengua. La parte motora tiene su origen real en los 
núcleos masticadores de la protuberancia, emerge de 
esta por su cara anterolateral y sale del cráneo por el 
agujero oval para inervar los músculos de la mastica- 
ción (temporales, maseteros y pterigoideos). 


Exploración 


La exploración del quinto E par comprende el exa- 
men de la sensibilidad de la cara en sus diferentes 
formas, el examen de la motilidad masticadora y 
la exploración de los reflejos corneano, maseterino 
y nasal o estornutatorio. “Para.explorar la parte 
motora, a más de pedirle al paciente que haga mo- 
vimientos de masticación y:divulsión, se le ordena 
que apriete las arcadas dentarias al tiempo que el 
examinador palpa el relieve que hacen los múscu- 
los temporales y maseteros al contraerse. 


Semiología 
La parálisis del quinto par, cuando es completa, se 


manifiesta por anestesia de la piel de la hemicara.. 


y de las mucosas nasal, bucal y lingual del lado co- 
rrespondiente, unido todo ello a paresia o parálisis 
de los músculos masticadores que se exterioriza 
porque el paciente no puede masticar adecuada- 
mente, porque al apretar las arcadas dentarias es 


muy escaso el relieve que hacen los músculos tem- 
poral y masetero, y.porque al pedir al paciente que 
abra ampliamente la boca se observa que el mentón 
se desvía hacia el lado paralizado debido a la acción 
del pterigoideo externo del lado sano. La parálisis 
del trigémino se acompaña además de abolición de 
los reflejos nasal, corneano y maseterino. Debido a 
que la distribución de los núcleos del trigémino es 
bastante extensa (el núcleo de la raíz descendente 
va hasta el tercer segmento cervical) es raro que 
una lesión central afecte completamente las fibras 
sensitivas y motoras; son más frecuentes los com- 
promisos parciales especialmente de las fibras sen» 
sitivas a diferentes niveles. 


Sila parálisis masticatoria es bilateral se verá la 
mandíbula caída. Las parálisis del V par se acompa- 
ñan de disminución de la audición por parálisis del 
músculo del martillo y de trastornos tróficos como 
úlceras gingivales y caída de los dientes. 


Como síndrome irritativo del. quinto par se 
presenta la llamada neuralgia del trigémino o tic 
doloroso de la cara, condición que se caracteriza 
por paroxismos de dolor lancinante en el área de 
distribución de una o más divisiones del trigémino 
al estimular las áreas gatillo; el tic doloroso (que 
debe distinguirse de otros dolores faciales ocasiona- 
dos por enfermedades de los dientes, los maxilares 
y los senos faciales) se presenta la mayoría de las 
veces sin causa conocida; ocasionalmente es mani- 
festación de esclerosis múltiple; de herpes zoster'o, -. 
más raramente, de tumores ( de la fosa posterior que. 
irriten la raíz del nervio. * 


Etiología 
Las enfermedades capaces de producir lesiones del v 
par pueden asentar: 


1. En la región bulboprotuberancial (accidentes 
cerebrovasculares, siringobulbia). 


2. Entre la protuberancia y el ganglio de Gasser 
(tumores del ángulo pontocerebeloso en los cua- 
les además hay compromiso de los pares sépti- 
mo y octavo). 


3. En el ganglio de Gasser (fracturas de la fosa 
craneal media, osteítis del peñasco); en este 
caso no es raro que se produzca ex forma com- 
pleta el síndrome de Gradenigo que fue descri- 
to atrás en semiología de los óculomotores. 


4. Por delante del ganglio de Gasser: compromi- 
so de la rama oftálmica en los síndromes de la 
hendidura esfenoidal y el seno cavernoso que 
fueron estudiados atrás al explicar las oftalmo- 
plejías infranucleares. 


Nervio facial (Vil par) 


El nervio facial consta de dos partes. El componen- 
te más grande es el motor el cual inerva los mús- - 
culos de la expresión facial. La parte más pequeña 
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(nervio intermediario) tiene componentes sensoria- 
les y parasimpáticos que llevan fibras del gusto a 
los 2/3 anteriores de la lengua y fibras vegetativas 
para las glándulas lacrimales y para las salivares 
submaxilares y sublinguales. Hay finalmente algu- 
nas fibras que conducen la sensibilidad superficial 
de una pequeña área que adelante se describe. 


Origen real: el núcleo motor del facial está 
situado en la parte posterior de la protuberancia 
bajo el piso del 46. ventrículo; las fibras que parten 
de ese núcleo, én vez de dirigirse directamente ha- 
cia adelante, forman un asa (la rodilla del facial) 
que contornea el núcleo del VI par, para luego sí 
dirigirse hacia adelante y salir del neuroeje por el 
surco bulbo-protuberancial por encima de la oliva 
bulbar (Figs. 19.5 y 19.15). 


Origen aparente: el VII par emerge del neu- 
roeje en el surco bulboprotuberancial teniendo ha- 
cia dentro el VI par y hacia afuera el VII par; de 
este último lo separa el nervio intermediario de 
Wrisberg que es considerado como la raíz sensi- 
tiva del facial. Las fibras sensitivas nacen de las 
células del ganglio geniculado, penetran a la pro- 
tuberancia por el intermediario de Wrisberg y ter- 
minan en el núcleo del fascículo solitario. El terri- 
torio cutáneo sensitivo del facial es muy pequeño, 
como que se limita al conducto auditivo externo y 
a una parte de la cara interna del pabellón auricu- 
lar (zona de Ramsay Hunt). 


El VIT par después de emerger del neuroeje 
penetra por el conducto auditivo interno, atra- 
viesa el acueducto de Falopio, sale por el agujero 
estilomastoidiano, atraviesa la parótida y se di- 
vide en dos ramas denominadas facial superior y 
facial inferior. El superior o temporo-facial inerva 
los músculos de la hemicara superior tales como 
el músculo encargado de fruncir las cejas, el fron- 
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tal encargado de arrugar la frente y el orbicular 
de los párpados encargado de cerrar los ojos. El 
inferior o cervicofacial inerva los músculos de la 
hemicara inferior y el musculocutáneo del cuello. 
El nervio facial, en definitiva, inerva los músculos 
de la expresión de la cara y el músculo del estri- 
bo; además, por medio de la cuerda del tímpano 
lleva fibras gustativas a los dos tercios anteriores 
de la lengua, y por los nervios salivatorio superior 
y petroso superficial mayor provee de fibras para- 
simpáticas a las glándulas lacrimales y salivares 
(submaxilar y sublingua)). 


Exploración 


Mediante la inspección (Fig. 19.12) el examinador 
se da cuenta si hay asimetría de la cara, desvia- 
ción de la comisura labial, lagrimeo, o si un ojo 
se halla más abierto que el otro. Luego ordena al 
paciente que haga algunos movimientos con el fin 
de apreciar la fuerza de determinados grupos mus- 
culares; para explorar el facial inferior se le pide 
que esponje la nariz, que sople o silbe, que muestre 
los dientes y encías, que lleve a uno y otro lado las 
comisuras labiales; se le pide además que flexione 
con fuerza su cabeza contra una resistencia para 
apreciar la contracción del musculocutáneo del cue- 
llo; para explorar el facial superior se le ordena que 
arrugue la frente y que cierre los ojos apretando 
los párpados para apreciar la fuerza del orbicular 
de los párpados; con el fin de darse mejor cuenta 
de esto último el examinador, usando sus dedos, 
intenta subir el párpado superior mientras el pa- 
ciente se opone con fuerza a esta maniobra. Cuando 
un paciente tiene una parálisis del séptimo par que 
compromete la rama superior del facial, e intenta 
cerrar el ojo del lado paralizado, se aprecia que el 
globo ocular se desplaza hacia arriba (Fig. 19.12); 


Figura 19.12. Parálisis facial derecha. A, desviación de los rasgos hacia la izquierda, pérdida de las arrugas en la hermi- 
frente derecha y ensanchamiento de la hendidura palpebral derecha. B, fenómeno de Bell. 
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al es el fenómeno de Bell que constituye un sig- 
no útil para diferenciar los pacientes-con parálisis 
'acial orgánica de los histéricos y simuladores en 
quienes el fenómeno de Bell no se manifiesta. La 
parte sensorial del facial se estudia explorando el 
gusto de los dos tercios anteriores de la lengua, y la 
arte sensitiva explorando la sensibilidad del pabe- 
Hón auricular. Es conveniente recordar por último 
que el facial superior constituye la rama eferente 
del reflejo corneano. 


Si se quiere explorar el gusto el paciente de- 
berá mantener la lengua fuera de la boca durante 
oda la exploración pues de lo contrario podrían 
intervenir las fibras gustativas del tercio posterior 
de la lengua las cuales dependen del IX par. 


Semiología de la parálisis facial 
La parálisis facial puede ser de dos tipos: perifé- 
rica y central. 


Parálisis facial periférica 

Se distingue porque están comprometidas ambas 
ramas del facial, la superior y la inferior, lo que 
hace que se afecten todos los músculos de la ex- 
presión facial; la cara se torna flácida, la frente 
pierde sus arrugas en el lado afectado, el surco 
nasogeniano se borra, la hendidura palpebral se 
ensancha, el ojo no puede cerrarse y al intentar 


hacerlo aparece el fenómeno de Bell; las lágrimas * 


escurren por la mejilla; la comisura labial y aún la 
nariz se ven desviadas hacia el lado sano traccio- 
nadas por los músculos que no están paralizados; 
el alimento se amontona entre los dientes y labios; 
la saliva escurre por la comisura labial. Al hacerlo 
hablar, se aprecia que el paciente está disártrico, 
y al hacerle ejecutar los movimientos menciona- 
dos atrás en el aparte de la exploración, se aprecia 
la imposibilidad en que está de realizarlos o se ve 
que se acentúan las asimetrías. 


Parálisis facial central 


Se caracteriza porque el facial superior está respe- 
ado o si acaso muy ligeramente comprometido; en 
consecuencia, están presentes los movimientos que 
dependen del músculo frontal (arrugar la frente) 
y del orbicular de los párpados (cerrar los ojos con 
uerza). La parálisis central del séptimo par gene- 
ralmente se acompaña de parálisis del brazo y la 
pierna (hemiplejía) del mismo lado (ver adelante); 
si la lesión asienta en la corteza del hemisferio do- 
minante lo más probable es que además se acom- 
añe de afasia. 


Hay otra serie de fenómenos de tipo irritati- 
vo que se deben también a compromiso del facial; 
tales los movimientos anormales (muecas) de la 
corea y la atetosis, el espasmo hemifacial y el ble- 
aroespasmo. Ñ 


Etiología 


1. De la parálisis facial periférica 

Esta parálisis se presenta cuando hay una lesión 
de la neurona periférica del Vil par; la neurona 
periférica comprende el núcleo de origen y el tron- 
co. del nervio; de ahí que estas parálisis periféricas 
se dividan en tronculares y nucleares. 


Parálisis tronculares (lesión del nervio) 


La enfermedad que más comunmente afecta el 
séptimo par es la parálisis de Bell (parálisis facial 
idiopática), debida presumiblemente a un proceso 
inflamatorio alrededor del nervio en las vecinda- 
des del foramen estilomastoideo. El síndrome de 
Ramsay-Hunt, debido a herpes zoster del ganglio 
geniculado, se caracteriza por parálisis facial, erup- 
ción vesicular en el conducto auditivo externo y a 
veces compromiso del octavo par. En la polineuritis 
idiopática aguda o síndrome de Guillain-Barré y en 
algunas formas de sarcoidosis puede presentarse 
parálisis facial que generalmente es bilateral (di- 
plejía facial). É 

Otras causas de parálisis troncular del VII par 
son: 


e Compresión del nervio por una placa de me- 
ningitis de la base del cráneo, generalmente de 
etiología TBC. 

e Otitis. : 

e . Fracturas de la base del cráneo que comprome- 
tan el hueso temporal. 


+ Compresiones tumorales, especialmente los tu- 
mores del ángulo pontocerebeloso que a más del 
séptimo par comprometen al quinto y al octavo, y 


s  Neuritis tóxica o infecciosa (diabetes, gota, sí: 
filis). 


Parálisis nucleares (compromiso de los núcleos 
de origen del nervio) 


Ellas siempre son debidas a lesiones protuberan- 
ciales (tumores, hemorragias, reblandecimientos, 
inflamaciones). En estas circunstancias la paráli- 
sis facial se sitúa del mismo lado de la lesión y 
usualmente se acompaña de hemiplejía del lado 
opuesto de la lesión (síndrome de Millard-Gubler). 
El Síndrome de Millard-Gubler es una de las for- 
mas de hemiplejía alterna, y ella se explica porque 
la lesión de uno de los lados de la protuberancia 
afecta el núcleo, o, con mas frecuencia, las fibras 
intraprotuberanciales del facial produciendo pa- 
rálisis del mismo lado de la lesión y afecta, ade- 
más, el haz piramidal antes del entrecruzamiento, 
lo que produce hemiplejía del lado opuesto a la le- 
sión. Es frecuente que las parálisis faciales de este 
tipo se acompañen de compromiso del sexto-par 
lo cual se explica por las íntimas conexiones que 
tienen estos dos nervios. 
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2. De la parálisis facial central 


Estas parálisis se llaman también supranuclea- 
res porque la lesión se sitúa en el trayecto de las 
conexiones que de la zona prerrolándica van hasta 
los núcleos del facial. Estas parálisis centrales son 
siernpre contralaterales. Sus principales causas son 
hemorragias, reblandecimientos, tumores y absce- 
sos cerebrales que comprometan a la motoneurona 
central. Las parálisis faciales centrales, como atrás 
lo mencionamos,.se acompañan generalmente de 
hemiplejía que también es contralateral o sea que 
se sitúa del mismo lado de la parálisis facial; ello se 
debe a que al tiempo que se afecta el haz genicula- 
do que lleva el impulso motor a los núcleos del facial 
también se afecta el haz piramidal a través del cual 
viaja el impulso motor a las astas anteriores de la 
médula (ver adelante Síndromes del tallo cerebral). 
Recordamos finalmente que en la parálisis facial cen- 
tral el facial superior está indemne; ello se explica 
porque los núcleos que comandan al facial superior 
reciben inervación proveniente de ambas cortezas 
cerebrales, la homolateral y la contralateral. 


Diagnóstico topográfico de la lesión del 
tronco nervioso del VII par 


> Por debajo del agujero estilomastoideo: solo se 
afectan las ramas motrices de los músculos fa- 
ciales; no hay alteraciones del gusto, de la se- 
creción salivar ni de la audición. 


o Antes del origen de la cuerda del tímpano: a la 


parálisis facial se añaden trastornos del gusto 
y de la secreción salivar. 


> Antes del origen del nervio del músculo del es- 
tribo; la función de este músculo es alejar al 
estribo de la ventana oval lo que amortigua la 
intensidad del sonido; si al músculo no le llega 
el impulso motor pierde su función y el pacien- 
te se queja de hiperacusia. 


oe En la base del cráneo: aquí el VII par puede 
ser comprimido por una placa de meningitis 
o por un tumor (especialmente los del ángu- 
lo pontocerebeloso); generalmente se afectan 
otros pares (VIII, oculomotores) y entonces el 
paciente presentará sordera, estrabismo y fe- 
nómenos cerebelosos (ver adelante Parálisis de 
múltiples pares craneales). 


Nervio auditivo (VII par) 


El octavo par está dividido en dos ramas o, quizás me- 
jor, en dos nervios que tienen funciones diferentes: el 
coclear que atiende a la audición, y el vestibular que 
atiende al equilibrio. De ahí que algunos aconsejen 
que al octavo par se le dé más bien el nombre de ner- 
vio vestíbulo-coclear o estato-acústico. 


Exploración de la rama coclear 
Al interrogatorio el paciente puede manifestar 


que sufre de “ruidos” sin causa aparente (acúfe- 
nos). Los acúfenos (casi siempre en forma de pitos 
o zumbidos) constituyen un fenómeno bastante co- 
mún en los adultos; con frecuencia son un síntoma 
banal explicado por acúmulo de cera en el conduc- 
to auditivo externo o por bloqueo de la trompa de 
Eustaquio, pero también pueden ser manifestación 
de lesiones de los huesecillos del oído medio o de 
enfermedad del oído interno o del nervio coclear. 


En relación con el examen físico, después de ex- 
plorar el oído externo para cerciorarse de que está 
permeable y de que la membrana timpánica está 
sana, el examinador debe tratar de formarse una 
idea sobre la agudeza auditiva del paciente; a la ca- 
becera del enfermo, un reloj de pulsera o unas pala- 
bras dichas con voz cuchicheada son los medios que 
usualmente se emplean con esta finalidad. Explora- 
ción más precisa de la agudeza auditiva la hace el 
especialista usando diapasones o mediante la audio- 
metría. 


Sordera 
Puede ser de dos tipos: 


+ Sordera nerviosa o de percepción, debida a le- 
siones situadas en la cóclea o en el trayecto del 
nervio coclear y, 


so Sordera de conducción, debida a oclusión del 
conducto auditivo externo o a enfermedad del 
oído medio. 


Para diferenciar estos dos tipos de sordera se uti- 
liza un diapasón con el cual se realizan las pruebas 
de Rinne y de Weber que detallaremos a continua- 
ción (ver Fig. 8.5 pg. 572). La prueba de Rinne ex- 
plora la conducción ósea y la conducción aérea del 
sonido. Se procede en la siguiente forma: se tapa 
el oído del lado que se va a explorar y se aplica 
sobre la mastoides de ese mismo lado el diapasón 
vibrante; en condiciones normales, a través de la 
conducción ósea el paciente manifiesta que percibe 
el sonido; en el momento en que deje de percibirlo 
se retira el diapasón de la mastoides y se coloca a 
corta distancia del meato autiditivo externo, con 
lo cual, el paciente normalmente debe manifestar 
que vuelve a oír el sonido durante 10 a 15 segundos 
más; si tal ocurre se dice que la prueba de Rinne 
es positiva (normal); si después que ha cesado la 
conducción ósea el paciente no es capaz de percibir 
el sonido a través de la conducción aérea se dice 
que la prueba de Rinne es negativa y ello indica 
sordera de conducción. En la sordera nerviosa las 
conducciones aérea y ósea pueden estar abolidas o 
solamente disminuidas; en este último caso segui- 
rá conservándose la relación entre las conduccio- 
nes ósea y aérea o sea que el Rinne seguirá siendo 
positivo. La prueba de Weber se realiza colocando 
el diapasón vibrante enla línea media del cráneo 
(sobre la frente o sobre el vértex); normalmente el 
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sonido debe oírse bien e igual én ambos lados. Si 
hay sordera de conducción el paciente manifiesta 
que percibe mejor el sonido en el lado de la sorde- 
ra, es decir el sonido se localiza en ese lado. Si hay 
sordera nerviosa el sonido se localiza en el lado 
opuesto al de la sordera. 


Causas más comunes de sordera 


a) De conducción: oclusión del conducto auditivo 
«externo, otitis media, otoesclerosis, ruptura del 
tímpano. 

b) De percepción: aplasia congénita del oído in- 
terno, lesiones de la cóclea o del nervio coclear 
(casi siempre debidas a meningitis, sífilis o tu- 
mores). 

c) Existe una sordera histérica (usualmente bila- 
teral) que puede ser difícil de distinguir de la 
sordera orgánica. 


Exploración de la rama vestibular 

La integridad del aparato vestibular se explora: 
1. Precisando si el paciente sufre de vértigos. 
2. Buscando la presencia-de nistagmo. 


3. Realizando algunas pruebas que revelan tras- 
tornos del equilibrio; las más sencillas de lle- 
ar a cabo son: 


+ Se coloca al sujeto de pies en la posición mi- 
litar de “firmes” para ver si muestra inesta- 
bilidad o sea tendencia a caer hacia uno de 
los lados; 


o Se le ordena que marche en línea recta; el 
paciente vestibular tiende a desviarse del 
lado del laberinto lesionado. 


Vértigo. Denomínase vértigo a la sensación de 
que el propio cuerpo gira (vértigo subjetivo) o de 
que los objetos giran a su alrededor (vértigo obje- 
tivo); ocasionalmente la sensación no es rotatoria 
sino basculante (oscilatoria) y también de trasla- 
ción. Usualmente el vértigo va unido a pérdida del 
equilibrio que, si es severa, ocasiona la caída del 
paciente; los vértigos fuertes se acompañan de al- 
gunos fenómenos neurovegetativos como palidez, 
náusea y vómito. Algunos pacientes son iricapaces 
de diferenciar claramente entre vértigo y “desva- 
necimiento”; es importante tratar de definir si lo 
que el paciente experimenta son realmente vérti- 
gos porque ellos tienen un significado más espe- 
cífico. Ocurre, en efecto, que muchos individuos 
que sufren de enfermedades no neurológicas (v.g. 
anemia, hiperventilación, hipoglicemia, hipoten- 
sión postural o arritmias cardíacas) y también los 
psiconeuróticos que hacen crisis de ansiedad, se 
quejan de diversas sensaciones de inestabilidad a 
las que se refieren diciendo que se sienten marea- 
dos, desvanecidos o aturdidos, que sienten como 
si “fotaran en el aire o tuvieran la cabeza entre 


las nubes” o la tuvieran “vacía” y que no pueden 
pensar; y como los que sufren de vértigo consul- 
tan también diciendo que sienten mareos o desva- 
necimientos, el médico no sabría a qué atenerse; 
la anamnesis bien conducida logra de ordinario 
establecer que en los casos de simples mareos no 
existe la sensación rotatoria, ni la basculante o la 
de traslación y que, por tanto, no se trata de vér- 
tigo. El vértigo, en definitiva, no es un signo sino 
un síntoma subjetivo y, analizándolo bien, es una 
ilusión o sea la percepción errónea de algo que no 
existe como lo demuestra el hecho de que si una 
persona da varias vueltas y se detiene, cree que 
todavía sigue girando. 


Todo vértigo indica un trastorno del sistema 
vestibular, ya sea en sus receptores (utrículo, sá- 
culo, canales semicirculares), ya sea en el nervio 
(octavo par), ya en los centros nerviosos (núcleos 
vestibulares y sus conexiones). De aquí que los 
vértigos se dividan en: 


a) Los de tipo periférico o laberírtico, en los cua- 
les la sensación vertiginosa es muy acentuada, 
se exacerba notoriamente con los movimientos 
de la cabeza, se acompaña de tinnitus (acúfe- 
nos) e hipoacusia y en ellos el componente neu- 
rovegetativo es muy marcado, y 


b) Los de tipo central, en los cuales la sensación 
vertiginosa esileve (los pacientes, de ordinario, 
sufren más de desequilibrio que de vértigo), no 
hay trastornos de la audición y los síntomas 
neurovegetativos; son discretos. : 


Por lo regular, los vértigos se acompañan de 
nistagmo. Este último puede igualmente ser de 
tipo central o periférico (ver adelante). Las causas 
del vértigo periférico y del vértigo central son las 
mismas que adelante se enumeran para los nis- 
tagmos centrales y periféricos. 


El nistagmo consiste en una serie de oscilacio- 
nes rítmicas e'involuntarias de los globos oculares 
que se realizan ya en el plano horizontal, ya en 
el plano vertical, ya como una serie de rotaciones 
(nistagmo rotatorio). Las formas más frecuentes 
son de dos clases: . 


+ El nistagmo rítmico regular (nistagmo pendu- 
lar) en que las oscilaciones son"de igual veloci- 
dad en ambas direcciones, y * 


o Elnistagmo rítmico irregular en que los movi- 
mientos son más rápidos en una dirección que 
en otra (ferking nistagmus” en inglés). 


Por custión de brevedad, en adelante designa- 
remos al primero como nistagmo pendular y re- 
servaremos para el segundo el calificativo de ñis- 
tagmo en resorte. El nistagmo puede ser normal o 
patológico y también espontáneo o provocado. En 
muchos individuos normales se pueden ver unos 
cuantos movimientos del nistagmo rítmico cuando 


desvían al máximo la mirada hacia un lado (nis- 
tagmo de la mirada extrema); si estos movimien- 
tos son bilaterales y desaparecen al mover los ojos 
unos cuantos grados hacia el centro, no tienen sig- 
nificado patológico. 


Exploración del nistagmo 


Los ojos deben ser examinados primero en la posi- 
ción central y luego se le pide al paciente que siga 
el dedo del examinador colocado a unos 60 cms 
de los ojos del paciente; el dedo debe moverse con 
cierta lentitud hasta el límite de la visión periféri- 
ca; se hace que el paciente dirija la mirada hacia 
arriba, abajo y a los lados, tratando de que no se 
desvíe al máximo la mirada porque entonces pue- 
de aparecer el nistagmo de la mirada extrema que 
trae confusión al médico inexperto.. Como ocasio- 
nalmente el nistagmo es unilateral cada ojo debe 
ser examinado separadamente mientras el otro 
ojo se mantiene cubierto. Algunos tipos de nistag- 
mo aparecen cuando la cabeza se coloca en cier- 
tas posiciones; por eso hay que buscarlo haciendo 
variar la posición de la cabeza, colocándola espe- 
cialmente en hiperextensión (ver adelante vértigo 
posicional). El nistagmo en resorte tiene un mo- 
vimiento inicial lento seguido de otro rápido en 
dirección opuesta; la fase lenta es la fundamental, 
en tanto que la rápida es accesoria ya que es pura- 
mente reaccional; no obstante, esta última, por ser 
la más aparente, es la que se toma en cuenta para 
designar su dirección y así se dice: “nistagmo a la 
derecha” cuando el ojo se dirige hacia ese lado en 
la fase rápida. 


Con el nombre de nistagmo rotatorio se desig- 
na una rotación (o mejor torsión) lenta del ojo alre- 
dedor de su eje longitudinal, seguida de una rápida 
sacudida de regreso a la posición inicial; se puede 
tomár como punto de reparo un pequeño vaso san- 
guíneo colocado cerca de la posición de las doce del 
reloj sobre el limbo corneal; si hay nistagmo se ve 
que ese vaso se mueve hacia las tres del reloj y 
que luego, tras una sacudida, vuelve a su posición 
original de las doce. El nistagmo rotatorio es casi 
siempre patognomónico de enfermedad vestibular 
pero es raro; lo mejor es concentrase en identificar 
los nistagmos vertical y horizontal que son los más 
frecuentes. 


Nistagmo de posición. Puede existir en ausen- 
cia de nistagmo espontáneo y su significado es di- 
ferente. Técnica de exploración: al paciente, senta- 
do sobre una mesa de examen, se le ordena que se 
acueste rápidamente con la cabeza colgando hacia 
atrás por debajo del borde de la mesa; luego se le 
pide que voltee la cabeza y los ojos hacia la dere- 
cha durante 15 seg. Si no ocurre nistagmo se le 
hace voltear la cabeza y los ojos hacia la izquierda 
por otros 15 seg. Cuando hay nistagmo de posición 
puede ser de dos tipos: 


+ El nistagmo no aparece de'inmediato sino des- 


pués de un período de latencia de 10-15 seg, se 
acompaña de vértigo que puede ser acentuado, 
y desaparece después de 15-20 seg; este tipo 
recibe el nombre de vértigo postural paroxístico 
benigno y su causa se desconoce; se ha postula- 
do que podría ser debido a compresión arterial 
por la rotación de la cabeza; de todos modos es 
un trastorno benigno autolimitado. 


+ Elnistagmo aparece inmediatamente tan pron- 
to como el paciente rota la cabeza, no se acom- 
paña de vértigo y no se agota; su causa es una 
lesión central situada en el piso del 4”. ventrícu- 
lo donde se hallan los núcleos vestibulares; la 
lesión puede consistir en un tumor o en una he- 
morragia (a veces pequeñísima) que puede ser 
espontánea o secundaria a un trauma. 


Etiología del nistagmo 


El nistagmo pendular se aprecia cuando los ojos 
están en posición central (mirando al frente) y ca- 
racteriza a una diversidad de condiciones en las 
cuales la visión central se ha perdido desde época 
temprana de la vida (algunos lo designan como 
“nistagmo de la mirada”). 


El nistagmo en resorte es más común y pre- 
senta las siguientes variedades: 


1. Nistagmo optocinético: se produce normalmente 


cuando una persona trata de fijar su mirada en 
objetos que se mueven aprisa (v. g. tambor con 
rayas verticales que se ponga en rotación u ob- 
jetos cercanos contemplados desde la ventanilla 
de un tren en movimiento). 


2. Intoxicación por drogas: barbitúricos, codeina, 
alcohol, fenilhidantoina; en estos casos gene- 
ralmente el nistagmo se produce en el plano 
vertical. 


3. Nistagmo laberíntico (o periférico), generalmen- 
te es horizontal, de ordinario se acompaña de 
vértigo y, a veces, de náusea y vómito; puede ser 
espontáneo (en casos de laberintitis aguda) o 
provocado por movimientos bruscos de la cabe- 
ze o por estimulación laberíntica con agua fría 
vertida contra la membrana del tímpano; como 
con frecuencia hay lesión coclear concomitante, 
muchos de estos pacientes sufren además de 
sordera y acúfenos (tinnitus). Causas de nistag- 
mo laberíntico: vértigo de Meniere, laberintitis 
aguda (serosa o purulenta), enfermedades de- 
generativas del oído medio, ateromatosis de las 
arterias que irrigan el oído, traumas craneales, 
mareo del movimiento. 


4. Nistagmo por lesión del nervio vestibular: le- 
siones del octavo par, (de las cuales la más co- 
nocida es el neuroma del acústico); en líneas 
generales tiene las mismas características que 
el nistagmo vestibular, 


5. Nistagmo por lesión de los núcleos vestibulares 
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centrales (tallo cerebral) o cerebelo; tal es el 
nistagmo central que puede ser espontáneo o 
provocado por movimientos de la. cabéza, o por 
colocarla en determinada posición; el vértigo es 
inconstante y de poca severidad; no hay tinnitus 
ni alteraciones auditivas; en cambio hay signos 
debidos a lesión de otras estructuras del tallo. 


Cuando el nistagmo es vertical hay que pen- 
sar, de preferencia, que la lesión asienta en el tallo 
cerebral. ¿ 


Causas de nistagmo central: esclerosis múlti- 
ple, siringobulbia, tumores cerebelares o protube- 
renciales, lesiones vasculares (especialmente oclu- 
sión de la arteria cerebelosa posteroinferior). 


Nota: si uno o más de los músculos extra-ocu- 
lares están paréticos, el ojo afectado puede presen- 
tar nistagmo rítmico cuando se mueve en dirección 
al músculo comprometido; esta causa de nistagmo 
con frecuencia no es tenida en cuenta por el exa- 
minador. 


En el cuadro 19.3 se sintetizan las diferencias 
entre el nistagmo central y el periférico. 


Nervio glosofaringeo (IX par) 


Su raíz motora se origina en el núcleo ambiguo, 
sale del bulbo por la parte superior del surco retro- 
olivar, y del cráneo por el agujero rasgado poste- 
rior Gunto con los pares X y XI) y va a inervar los 
músculos estilofaríngeo y constrictor superior de 
la faringe. 


Las fibras de su raíz sensitiva se originan en 
las células de los ganglios superior y petroso, pasan 
por el agujero rasgado posterior, entran al bulbo 
por donde'salió la raíz motora y van a terminar en 
el fascículo solitario; ellas conducen la sensibilidad 
general de la faringe, paladar membranoso, amíg- 
dalas, trompa de Eustaquio, y caja del tímpano, y 
dan fibras gustativas para el tercio posterior de la 
lengua. 


Exploración 


Se debe explorar la sensibilidad de la pared pos- 
terior de la faringe y del paladar blando tocando 
estas estructuras con un bajalenguas con el fin de 
despertar el reflejo nauseoso. Cuando hay com- 
promiso del noveno par, el paciente puede tener 
dificultad para la deglución (disfagia), y presen- 
tar anestesia de la parte superior de la faringe y 
el paladar blando así como también pérdida de la 
sensación gustativa en el tercio posterior de la len- 
gua; el reflejo nauseoso;, en consecuencia, estará 
ausente (Nota: no olvidar que en muchas perso- 
nas normales el reflejo nauseoso se halla ausen- 
te). Además, el fenómeno de la cortina de Vernet 
(constricción de la pared posterior de la faringe al 
decir “ah”) falta cuando está afectado el IX par. 
Como síndrome irritativo se presenta la neuralgia 
del glosofaringeo, el dolor de la cual se propaga 
hacia el oído y cuya área gatillo (área cuya exci- 
tación desencadena el dolor) está situada en la re- 
gión amigdaliana. Las causas de lesión del noveno 
par son similares a las del décimo y undécimo que 
se estudian adelante. : 


Nervio vago (X par) 


Las fibras motoras eferentes toman su origen en el 
núcleo ambiguo, salen del bulbo por la parte media 
del surco retro-olivar, y del cráneo por el agujero 
rasgado posterior. Debemos sin embargo aclarar 
lo siguiente: el núcleo ambiguo proporciona fibras . 
para los pares IX y X y para la raiz interna del XI. 
Las del X par inervan los músculos del paladar y 
de la laringe. Las que van al XI par se unen al X 
fuera del cráneo y más adelante se separan para 
formar el nervio laríngeo inferior (recurrente). que 
inerva los músculos intrínsecos de la laringe (con 
excepción del cricotiroideo). 


Las fibras aferentes somáticas se originan en 
las células de los ganglios yugular y nodoso jus- 
tamente debajo del agujero rasgado posterior al 
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cual atraviesan para entrar al bulbo un poco por 
debajo del IX par y terminar en el fascículo soli- 
tario: Ellas conducen además la sensibilidad del 
pabellón auricular. Sl 


En resumen, el X par tiene: 


a) Una extensa distribución sensitiva que recoge 
la sensibilidad de faringe, laringe, traquea, 
esófago y vísceras toraco-abdominales, y 


b) Una mucho menos extensa distribución moto- 
ra que comañda los músculos estriados del velo 
del paladar y de la laringe. 


Exploración 


Compromiso unilateral del vago ocasiona parálisis 
de las cuerdas vocales y del velo del paladar ipsila- 
teral; en estas condiciones, la úvula se ve desviada 
hacia el lado sano y si se le pide al paciente que 
diga “ah” el paladar blando se desvía también hacia 
el lado sano; por otro lado, la voz, debido a la pará- 
lisis de las cuerdas vocales, se oye ronca (disfonía), 
y adquiere un timbre nasal debido a que el velo 
no puede levantarse para interceptar la comunica- 
ción entre las faringes bucal y nasal; además hay 
pérdida del reflejo nauseoso en el lado afectado y 
el paciente puede presentar disfagia. La parálisis 
bilateral, que de ordinario es incompatible con la 
vida, se traduce por un cuadro característico: el 
paciente tiene gran dificultad para la fonación, su 
voz es totalmente gangosa; y al intentar deglutir, 
los líquidos son devueltos por la nariz; el paladar 
blando pende totalmente inerte y no asciende lo 
más mínimo con la fonación (al decir “ab”), el re- 
flejo nauseoso está totalmente ausente. Ya dijimos 
que hay personas normales que no presentan refle- 
jo nauseoso explorado bilateralmente; por eso sola- 
mente se le puede dar valor diagnóstico a la ausen- 
cia del reflejo nauseoso cuando ella es unilateral. 


Nota: solo una laringoscopia puede proporcio- 
nar la certeza de que existe parálisis de las cuerdas 
vocales. 


Etiología 


El nervio recurrente (especialmente el izquierdo) 
es a menudo lesionado como resultado de compre- 
sión intratorácica por aneurismas aórticos, tumores 
del mediastino y agrandamiento de la aurícula iz- 
quierda; en estos casos únicamente se observa dis- 
fonía sin parálisis del paladar. Dentro del cráneo, 
el nervio puede estar afectado por fracturas de la 
base del cráneo, por tumores y procesos infecciosos, 
o por afecciones intrabulbares tales como tumores y 
lesiones vasculares. Compromiso bilateral del vago 
generalmente es consecuencia de neuritis postdif- 
térica, polioencefalitis, síndrome de Guillain-Barré 
y esclerosis lateral amiotrófica. 


Es importante tratar de distinguir si la lesión 
es intra o extrabulbar. La intrabulbar generalmen- 


te se acompaña de fenómenos tales como síndrome 
de Bernard-Horner ipsilateral, y de trastornos de 
la sensibilidad del lado de la lesión en la cara, y del 
lado opuesto a la lesión en los miembros. Cuando 
la lesión es extrabulbar de ordinario se encuentran 
también comprometidos el noveno y el onceavo pa- 
res (ver adelante “parálisis múltiples de los. pares 
craneales”). 


Nervio espinal (XI par) 


El XI par tiene dos raices que juntas salen del crá- 
neo por el agujero rasgado posterior. Ellas son: 


a) La raíz interna o bulbar que se origina en el nú- 
cleo ambiguo, que se une al X par y luego por 
el nervio recurrente va a inervar los músculos 
intrínsecos de la laringe; a ella ya hicimos refe- 
rencia al hablar del X par. 


b) La raíz externa o espinal se origina en las astas 
anteriores de la médula de los primeros cinco 
segmentos cervicales, luego entra al cráneo a tra- 
vés del agujero occipital y se une a la raiz bulbar 
para, juntas, salir del cráneo por el agujero rasga- 
do posterior en compañía de los pares IX y X; esta 
raiz externa del XI par va a inervar al esterno- 
cleidomastoideo y la parte superior del trapecio. 
Solamente a ella vamos aquí a referirnos. 


Exploración 


La debilidad del trapecio puede demostrarse pidien-. 
do al paciente que encoja los hombros al tiempo que 
el examinador con sus manos colocadas sobre ellos 
hace fuerza hacia abajo; el hombro afectado se en- 
contrará más débil; con frecuencia hay además evi- 
dencia de atrofia del músculo. La debilidad del ester- 
nocleidomastoideo se estima palpando los vientres 
de estos músculos durante la flexión enérgica del 
cuello contra resistencia, y ordenándole al paciente 
que trate de rotar la cabeza haciendo fuerza contra 
la mano del examinador colocada de plano sobre la 
hemicara del lado hacia el cual se intenta rotar la 
cabeza; normalmente al hacer esta maniobra, el es- 
ternocleidomastoideo del lado opuesto a aquel en 
cuya dirección. el paciente rota la cara se contrae 
firmemente lo que se aprecia muy bien a la vista y 
al tacto (Fig. 19.13); si la fuerza del músculo está 
dismi-nuida no se percibe esta contracción. Además 
el omoplato se ve un tanto desplazado hacia abajo. 
Un paciente con parálisis unilateral del Xi par no 
puede girar la cabeza hacia el lado sano; si la pa- 
rálisis es bilateral la cabeza cae hacia adelante. Si 
la lesión es periférica (segunda motoneurona) ha- 
brá atrofia precoz de los músculos comprometidos; 
si la lesión es central (primera motoneurona) no se 
observa atrofia muscular o ésta es tardía. 


Etiología 
a) De la parálisis periférica: enfermedades de la 
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Figura 19.13.: Contracción del esternocleidomastoideo iz- 
quierdo al:hacer girar la cara hacia la derecha oponiéndole 
resistencia. 


base del cráneo (meningitis, sífilis, osteítis), trau- 
matismos, hernias discales, neuropatía y com- 
presiones a nivel del agujero rasgado posterior 


(aneurismas, tumores). Ver adelante Parálisis - 


múltiples de los pares craneales. 


b) De la parálisis central: esclerosis lateral amio- 
trofica (que cuando afecta los núcleos bulbares 
se llama Parálisis bulbar progresiva), siringo- 
mielia, polioencefalitis. 


Nervio hipogloso (Xll par) 


Este es el nervio motor de la lengua. Se origina en 
el núcleo del hipogloso situado en el bulbo debajo 
del cuarto ventrículo, y tiene su origen aparente 
en varios filetes situados en el surco preolivar del 
bulbo situado entre la pirámide y la oliva inferior; 
el tronco del nervio sale gel cráneo por el agujero 
condíleo anterior. 


Exploración 


La función del XII par se determina examinan- 
do los movimientos de la¡lengua, para lo cual se 
le ordena al paciente que, con la boca cerrada, 
haga presión con la lengua contra la cara interna 
de cada una de las mejillas; el examinador se da 
cuenta de la fuerza de la lengua palpando a través 
de la mejilla el relieve que hace el órgano. Tam- 
bién puede seguirse otra técnica: se usa un baja- 


lenguas que, con la lengua en protrusión, se aplica: 


contra el borde externo de la misma y se le pide al 
paciente que con la lengua haga fuerza contra el 
baja-lenguas que hace resistencia. 


La lesión de uno de los hipoglosos produce 


parálisis de un. lado de la lengua la cual se curva 
ligeramente hacia el lado sano y, al ordenarle al 
paciente que la saque, ella se desvía hacia el lado 
afectado debido a la acción del geniogloso del lada 
no afectado. Este fenómeno merece una explica- 
ción: la protrusión de la lengua sin desviarse para 
ningún lado es el resultado de la acción conjunta 
de los dos genioglosos; si el geniogloso izquierdo 
está débil quedará actuando sin oposición el ge- 
niogloso derecho el cual, como tracciona la parte 
posterior, desvía la lengua hacia la izquierda; y si 
el débil es el geniogloso derecho entonces el genio- 
gloso izquierdo la desviará hacia la derecha. Si la 
lesión es bilateral el paciente no puede sacar la 
lengua, y no puede masticar ni deglutir. 


Etiología 

a) Lesiones infranucleares (tronco del nervio): frac- 
turas de la base del cráneo, meningitis, luxación: 
de la primera vértebra cervical, compresión a 
nivel del agujero occipital, traumas del cuello; 


b) Lesiones nucleares: parálisis bulbar progre: 
siva que es una forma de esclerosis lateral 
amiotrófica(designada en algunos textos como: 
parálisis labioglosolaríngea porque se asocia 
con compromiso de los otros pares bulbares). 
Puede asociarse con lesión de la vía piramidal. 
originando una forma delas hemiplejías alter- 
nas (ver adelante Síndromes del tallo cerez 
bral). Nota importante: como en las parálisis: 
nucleares y en las infranucleares la lesionada 
es la motoneuroná inferior, la parte de la len- 
gua afectada presentará fasciculaciones y atro-" 
fia precoz. 


c) Lesiones supranucleares: generalmente se trata 
de lesiones cerebrovasculares, especialmente 
las oclusivas (ateromatosis); cuando ellas son: 
bilaterales dan origen a la llamada parálisis 
pseudobulbar que estudiaremos adelante. 


Síndromes del tallo cerebral 


Desde el punto de vista morfológico el tallo ce- 
rebral está constituido por el pedúnculo cerebral 
(mesencéfalo), la protuberancia (puente) y el bul- 
bo raquídeo: La sintomatología propia de las lesio- 
nes del tallo depende del compromiso de las fibras 
motoras, sensitivas, cerebelosas y extrapiramida- 
les que contiene así como de los pares craneales y 
la sustancia reticular; de ahí que el conocimiento 
de la anatomía de los pares craneales y de los ha» 
ces ascendentes y descendentes sea esencial para 
el diagnóstico de esas lesiones. En el trayecto de 
arriba hacia abajo se enéuentran los núcleos de ori: 
gen del III al XII pares, cosa que ya hemos estu: 
diado. Las fibras motoras descendentes se cruzan 
en la parte anteroinferior del bulbo (ver atrás vías 
motoras). Las fibras propioceptivas (sensibilidad 
profunda) también se cruzan en el bulbo, en tanto 


que las fibras sensitivas exteroceptivas (sensibili- 
dad superficial) ya se han cruzado en los diferentes 
niveles de su entrada a la medula (ver adelante Se- 
miología de la Sensibilidad). 


Debido a su distribución anatómica, las lesio- 
nes unilaterales del tallo tienden a producir síndro- 
mes alternos en los cuales unos signos como los de- 
pendientes del haz piramidal, son contralaterales 
porque ese haz aún no se ha cruzado, en tanto que 
los dependientes. de los pares craneales son ipsila- 
terales debido. a que las fibras que salen de los nú- 
cleos de estos pares no se cruzan. Vamos a describir 
los más conocidos de estos síndromes: 


Síndromes mesencefálicos (Fig. 19.14) 


+ Síndrome peduncular anterior (Síndrome de We- 
ber): aparece cuando está. comprometido el pie 
del pedúnculo. Afecta el haz piramidal produ- 
ciendo hemiplejía contralateral (que incluye una 
parálisis facial tipo central), asociada a parálisis 
ipsilateral del motor ocular común que se mani- 
fiesta por estrabismo externo, ptosis palpebral y 
midriasis. 

+ Síndrome peduncular.posterior (S. de Benedikt): 
caracterizado por oftalmoplejía ipsilateral del MI 
par asociada con hemiataxia, hemitemblor o he- 
micorea contralaterales; estos últimos fenómenos 
se deben a compromiso del núcleo rojo y de las 
fibras cerebelosas en el tegmento (Fig. 19.14). En 
ocasiones hay una hemiplejía leve; otras veces 
hay hemianestesia contralateral. 


+ Síndrome de Foville superior. Es un síndrome 
de Benedikt o un síndrome de Weber, al que 
se agrega parálisis de la mirada hacia el lado 
opuesto a la lesión por compromiso del fascículo 


longitudinal medio, el cual une los núcleos del 
motor ocular común y el motor ocular externo a 
los núcleos vestibulares. 


+ Síndrome del núcleo rojo. Se caracteriza por he- 
miasinergia, hemidismetría, hemiadiadococine- 
sia, disartria y parálisis del motor ocular común 
del mismo lado de la lesión. Cuando el núcleo 
rojo está comprometido únicamente en su parte 
superior, no existe parálisis del motor ocular co- 
mún, pero sí hemiasinergia, temblor intencional 
y movimientos corevatetósicos ipsilaterales. 

o Síndrome cuadrigeminal (Síndrome de Pari- 
naud): caracterizado por una parálisis de la mi- 
rada hacia arriba; es producido de ordinario por 
un tumor de la glándula pineal (pinealoma) que 
comprime los tubérculos cuadrigéminos supe- 
riores y la región pretectal. 


Síndromes protuberanciales (Fig. 19.15) 


> Síndrome protuberancial inferior (Millard Gu- 
bler): consiste en hemiplejía contralateral asocia- 
da a parálisis facial periférica ipsilateral. A veces 
existe también parálisis ipsilateral del motor ocu- 
lar externo ya que las fibras y el núcleo de este 
último se hallan cerca de las del VII par. 


o Síndrome de Foville inferior. Al síndrome an- 
- terior se le agrega una parálisis de la mirada 
lateral hacia el mismo lado de la lesión. 


o Síndrome protuberancial anterior bilateral. Le- 
siones bilaterales de la:porción ventral de la pro- 
tuberancia interrumpen los fascículos cortico- 
bulbares y cortico-espinales en ambos lados 
produciendo una cuadriplejía; el paciente es 
incapaz de hablar y de hacer movimientos fa- 
ciales, pero está totalmente conciente aunque 


SÍNDROME DE PARINAUD 


Tubérculo cuadrigémino superior 


Núcleo motor ocular común 


Lemnisco medial 


Núcleo rojo 


ES 


Pedúnculo A 


Substancia nigra 


Nervio motor ocular común 


ASÍNDROME DE BENEDIKT 


SÍNDROME DE WEBER 


Figura 19.14. Síndromes clínicos asociados a las lesiones mesencefálicas (pédúnculo). 
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Fascículo longitudinal medial 


Núcleo vestibular superior A 


la 


Fascículo espinal del V par 


Núcleo del 
fascículo espinal, 
del V par 


Haces piramidal y corticobulbar 


vi 


parezca en coma; sus ojos están abiertos y los 
puede mover; es capaz de comunicarse con el 
movimiento de ellos y de los párpados; el pa- 
ciente está comio encerrado en sí mismo. Tal es 
el síndrome de encerramiento (locked-in 'en la 
lengua inglesa). Por eso a todo paciente, aun- 
que parezca comatoso, se le debe dar siempre 
la orden: “abra sus ojos y siga con la mirada mi 
dedo”; si obedece se diagnosticará síndrome de 
encerramiento. 


Síndrome del ángulo pontocerebeloso. General- 
mente producido por tumores del VIT par (neuro- 
ma acústico). Aunque la causa de este síndrome 
es extraprotuberancial lo incluimos aquí porque 
cuando el tumor crece comprime la protuberan- 
cia dando los signos correspondientes. El sínto- 
ma inicial del neuroma acústico generalmente 
es una sordera de percepción unilateral acom- 
pañada de tinnitus y muchas veces de ausencia 
del reflejo corneano (compromiso del V y del VI 
pares); aunque se ha descrito vértigo, es este un 
fenómeno bastante raro en estos pacientes; de 


lo que ellos se quejan con más frecuencia es de . 


lipotimias. El médico debe esforzarse por hacer 
un diagnóstico precoz de este tumor porque él 
es tratable quirúrgicamente en sus comienzos. 
Al progresar el tumor se van comprometiendo 
los otros nervios que se hallan en la región del 


ángulo pontocerebeloso (V, VIL, IX, X y XD y, 


entonces, a más de la cefalea, aparecerán dolor 
o parestesias faciales, paresia o parálisis del VII 


x Núcleo del VI par 


SÍNDROME DEL ÁNGULO: 
PONTOCEREBELOSO 


A 
vil 


7 SÍNDROME DE 
MILLARD-GUBLER 


Vii 


HEMIPLEJÍA ALTERNA 
OCULOMOTORA (VI par) 


Figura 19.15. Síndromes clínicos asociados a lesiones pontinas. 


par, disartria, disfagia, etc. Finalmente el tumor, 
al comprimir el cerebelo y el tallo cerebral, es ca- . 
paz de ocasionar signos de compromiso piramidal 
contralaterales, síntomas. cerebelosos ipsilatera- 
les y finalmente hipertensión endocraneana cuya 
principal manifestación es el papiledema. 


Síndromes bulbares (Fig. 19.16) 


Síndrome bulbar anterior: presenta hemiplejía 
contralateral y parálisis ipsilateral de la lengua 
con atrofia precoz; se debe a compromiso del haz 
piramidal antes de cruzarse y del núcleo del hi- 
pogloso; a veces y según la extensión de la lesión 
puede presentarse hemianestesia contralateral 
de la sensibilidad profunda. ¿ 

Síndrome de Tapia: parálisis ipsilateral de la len- 
gua (con atrofia precoz) y de las cuerdas vocales. 
Producido por lesión que afecta los núcleos de los 
pares X y XIL 


Síndrome lateral del bulbo o síndrome de 
Wallenberg. 


Signos ipsilaterales: 


a 
b) 


c) 


d 


Hemianestesia de la cara por lesión de la raíz 
del V par. ; 

Hemiparalisis velopalatofaringolaríngea por 
lesión del núcleo ambiguo. 


Hemisíndrome cerebeloso por lesión del cuerpo 
restiforme. 


Síndrome de Horner por lesión del simpático. 
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Núcleo dorsal del X par 
Núcleo vestibular inferior 


Núcleo cuneiforme lateral 


Núcleo solitario 


Pedúnculo 
cerebeloso 
inferior 


Fascículo del 
núcleo espinal 


Fascículo 
espinotalámico 


Núcleo ambiguo 


Pirámide 


SÍNDROME DE TAPIA 


SÍNDROME DE WALLENBERG 
(Sinar. lateral del bulbo) 


HEMIPLEJIA ALTERNA 


HIPOGLÓSICA 
(Sindr. bulbar anterior) 


Figura 19.16. Síndromes clínicos asociados a las lesiones bulbares. 


Signos contralaterales: 


Anestesia térmicodolorosa de los miembros por le- 
sión del haz espinotalámico lateral. 


Obsérvese que en este síndrome no hay pará- 
lisis de los miembros. El síndrome es producido 
generalmente por lesión de la arteria cerebelosa 
posteroinferior. 


Parálisis de múltiples pares craneales 


Cuando se afectan varios pares lo primero que hay 
que establecer es si la lesión se encuentra dentro 
del tallo o por fuera de él; ésto último se caracte- 
riza porque el fenómeno inicial es el compromiso 
(usualmente en forma sucesiva) de los pares adya- 
centes y sólo más tarde se ve un compromiso poco 
severo de las vías largas motoras y/o sensitivas y 
de otras estructuras situadas dentro del tallo; lo 
contrario ocurre con las lesiones internas del tallo; 
estas últimas producen más bien las parálisis al- 
ternas que atrás fueron descritas. 


En el estudio del compromiso de varios pares 
por fuera del tallo es importante tomar en cuenta 
su evolución para presumir su etiología: 


á) Comienzo súbito: traumatismos. 


b) Comienzo agudo: herpes zoster y otras infeccio- 
nes localizadas. 


c) Evolución subaguda: enfermedad granuloma- 
tosa como v.g. la granulomatosis de Wegener. 


d) Evolución crónica: tumores, aneurismas. 


Diversos tumores (meningiomas, neurofíbro- 
mas, colesteatomas, sarcomas y carcinomas) tienden 
a afectar en sucesión los pares craneales inferiores. 
La sarcoidosis, la TBC ganglionar y el granuloma 
maligno de la nasofaringe han sido descritos como 
causa de neuropatía craneal múltiple, lo mismo que 
la platibasia y la malformación de Arnold-Chiari. 


El síndrome de Guillain-Barré puede afectar 
los dos nervios faciales (diplegía facial). La encefa- 
lopatía de Wernicke ocasiona oftalmoloplejía com- 
binada con signos del tallo cerebral. 


Si la parálisis de los pares craneales es transi- 
toria, recurrente y no acompañada de atrofia mus- 
cular hay que pensar en miastenia grave. 


Debido a sus relaciones anatómicas las pará- 
lisis de múltiples pares craneales se combinan de 
diversa manera para dar los síndromes que se sin- 
tetizan en el cuadro 19.4. 


Vamos ahora a referirnos con cierto detalle a 
las parálisis de los pares bulbares (IX, X, XL, XID 
con el fin de diferenciar las parálisis propiamente 
bulbares de las llamadas parálisis seudobulbares. 
Las manifestaciones dependen de los pares com- 
prometidos; cuando se comprometen todos se ten- 
drá un cuadro clínico característico; disfagia, anes- 
tesia faríngea, parálisis del velo del paladar, disfonía 
por parálisis de las cuerdas vocales, parálisis de los 
músculos trapecio y esternocleidomastoideo y paráli- 
sis de la lengua. 


La parálisis de estos pares puede ser debida: 
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1. A compromiso dela segunda motoneurona: es la: 
parálisis propiamente bulbar, que se caracteri- 
za, como toda lesión de motoneurona periférica, 
por la presencia de fasciculaciones y de atrofia * 
muscular precoz de la lengua y de los músculos. - 
trapecio y esternocleidomastoideo. La parálisis 
bulbar, a su turno, puede ser: 


a) Nuclear en casos de la llamada parálisis bul- 
bar progresiva que es una forma de Escle- 
rosis lateral amiotrófica (ver atrás Nervio 
hipogloso o XII par). 

b) Troncular cuando se afectan los troncos ner- 
viosos (ver cuadro 19.4); dadas las íntimas 
relaciones que en su recorrido periférico 
tienen estos nervios, es frecuente encontrar 
parálisis simultánea de los pares 1X, X y XI 
(que salen por el rasgado posterior); a veces 


Cuadro 19.4 


se añade parálisis del XII (que sale por el 
condileo anterior). Según su ubicación, las 
causas de estas parálisis tronculares pueden 
ser: 


+  Intracraneales: fracturas de la base del 
cráneo, hemorragias basales, meningi- 
tis y aneurismas. 

»  Extracraneales: lesiones a la altura del 
agujero rasgado posterior o por detrás de 
la parótida, que pueden consistir en pe- 
riostitis, heridas, trombosis de la yugu- 
lar, adenopatías o abscesos parotideos; 
en cualquiera de estos casos es frecuente 
que, a más de los cuatro últimos pares, 
se comprometa también el simpático cer- 
vical lo que da origen a un síndrome de 
Bernard Horner (ver pg. 865). 


COMPROMISO DE MÚLTIPES PARES CRANEALES 


: Hendidura: 
 esfenoida 
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2. Por compromiso de la primera-motoneurona: es 
la parálisis seudobulbar. La causa de esta en- 
tidad es la oclusión de las arteriolas penetran- 
tes que irrigan el putamen y la cápsula interna 
como consecuencia de ateromatosis, especial- 
mente si ella se asocia con hipertensión arterial. 
La oclusión arteriolar ocasiona la formación de 
pequeñísimas lagunas. Cuando múltiples lagu- 
nas afectan bilateralmente la corteza motora 
y los haces cortico-bulbar y corticoespinal se 
produce el cuadro de la parálisis seudobulbar 
la cual, a más de los signos de parálisis de los 
pares IX, X, XI y XII, se caracteriza por: 

a) Ausencia de fasciculaciones y de atrofia mus- 
cular precoz, y 

b) Por presencia de espasticidad, hiperreflexia, 
signo de Babinski, marcha a pequeños pa- 
sos, deterioro intelectual y risa y llanto in- 
motivados. 


Topografía de los síndromes del tallo 
cerebral 


Estos síndromes se califican de acuerdo con su ni- 
vel, su profundidad y su extensión. 


Según su nivel . 

Según sea el compromiso de los pares craneanos 

se sitúa la altura de la lesión: 

o Lesión superior del tallo (pedúnculo cerebral): 
compromiso de los pares tercero y cuarto. 

e Lesión media del tallo (protuberancia): compro- 
miso de los pares quinto, sexto y séptimo, en 
forma separada o de manera global. 

o Lesión inferior del tallo (bulbo raquídeo): com- 
promiso de los pares noveno, décimo, onceavo y 


doceavo; puede además comprometerse la por- 
ción sensitiva del quinto par. 


Según su profundidad 


* Lesión posterior si hay manifestaciones cerebe- 
losas y/o vestibulares. 


o Lesión media o central si hay compromiso de la 
vía sensitiva (lemnisco medio). 

* Lesión anterior si hay compromiso de la vía pi- 
ramidal; en este caso hay hemiplejía contrala- 
teral y parálisis ipsilateral del par craneal co- 
rrespondiente, constituyendo las denominadas 
hemiplejías alternas (ver atrás Síndromes del 
tallo cerebral). 


Según su extensión 


o Lesión unilateral o bilateral, según que se com- 
prometan pares de uno o ambos lados. 


o Lesión mixta si se comprometen pares creanea- 
nos de diferente nivel. 


o Lesión combinada, en caso de que la lesión se 
extienda en profundidad en forma tal que se 
combine déficit de la vía cerebelosa con déficit 
sensitivo y/o motor. 


Como ilustración de esta topografía vamos a 
tomar el síndrome consecutivo a la lesión de la arte- 
ria cerebelosa posteroinferior (síndrome de Wallem- 
berg). Estructuras comprometidas: núcleo ambiguo, 
raíz descendente del quinto par, emergencia de las 
fibras de los pares noveno y décimo, haces espinoce- 
rebeloso y espinotalámico, y vía simpática. Para las 
manifestaciones de este síndrome ver atrás Síndro- 
mes del tallo cerebral (pg. 878). De acuerdo con los 
criterios expuestos éste es un síndrome unilateral y 
combinado de la porción inferior del tallo. 


Puede definirse la motilidad como la organización 
neurológica del movimiento, ya sea éste volunta- 
rio o involutario. Movimiento voluntario, como su 
nombre lo indica, es aquel que se efectúa bajo el 
control directo de la voluntad. La motilidad nor- 
mal requiere la integridad de las aferencias (sen- 
sibilidad), de las eferencias (sistema motor), y de 
los centros psicomotores; estos centros asientan 
en zonas corticales de asociación que tienen bajo 
su control la función práxica o praxia, la cual es 
el resultado de la integración de datos que son 
memorizados para hacer con ellos “patrones” de 
movimiento (ver Apraxia, pg. 855). 

Los movimientos (voluntarios o involuntarios), 
para que sean correctos, deben ser el resultado de 


la contracción de los músculos agonistas y la simul- 
tánea relajación de los antagonistas; pero al mismo 
tiempo deben actuar los músculos sinergistas y los 
fijadores que se encargan de colocar la parte respec- 
tiva del cuerpo en la postura adecuada y de estabi- 
lizar las articulaciones vecinas. Todos estos ajustes 
están controlados por el sistema extrapiramidal y 
el cerebelo. Veamos el ejemplo de un movimiento 
consistente en cerrar el puño con el brazo semile- 
vantado: el movimiento primario es la contracción 
de los músculos flexores de los dedos (músculos ago- 
nistas o motores primarios); al mismo tiempo deben 
relajarse los extensores de los dedos (músculos an- 
tagonistas) y deben contraerse los extensores de la 
muñeca (sinergistas) para evitar que la mano caiga 
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hacia adelante; además, el codo y el hombro deben 
ser estabilizados por los músculos apropiados (fija- 
dores). Se piensa que de todos estos fenómenos sólo 


el movimiento agonista es el acto voluntario que se 
inicia en la corteza cerebral. 


Exploración ¡ 
En los pacientes concientesila exploración clínica 
de la motilidad se realiza de manera más completa 
porque estos pacientes entienden y ejecutan mejor 
las órdenes, y se dan cuenta de la importancia de su 
cooperación. El examen se inicia con la inspección 
observando cuidadosamente las cuatro extremida- 
des y también las cinturas pélvica y escapular para 
identificar atrofias, contracturas o deformidades. 
Para confirmar la atrofia de un miembro es ne- 
cesario medir la circunferencia de ese miembro y 
compararla con la del miembro opuesto a la misma 
altura. Cuando hay atrofias es necesario establecer 
si ellas son localizadas o hacen parte de un proce- 
so generalizado como puede ser una desnutrición 
avanzada (ver adelante examen del trofísmo). 

La exploración de la motilidad comprende el 
examen de: 
o La fuerza muscular 

El tono muscular 

El trofísmo 


o La coordinación ; E 


e Los movimientos anormales 
o La marcha 


Examen de la fuerza muscular 


Los métodos de exploración varían según que el pa- 
ciente se halle conciente o inconciente. 


Paciente inconciente 


Para la exploración de la motilidad en el paciente 
inconciente, el médico se ve limitado a: 


1. Observar si el paciente presenta movimientos 
espontáneos o si reacciona con ciertos movimien- 
tos a estímulos dolorosos que se pueden producir 
picando con un alfiler la cara y los miembros, 
haciendo presión sobre los huesos (v.g. sobre la 
apófisis estiloides del peñasco), comprimiendo 
el grueso artejo o pellizcando el músculo trape- 
cio o el tendón de Aquiles. 

2. Apreciar:cómo caen los miembros al soltarlos 
después de haberlos levantado; los miembros 
que presentan déficit motor caen en forma rá- 
pida y pesada como cuerpos inertes. 


3. Observar si hay alteraciones de la postura, atro- _ 


fias musculares, deformidades, movimientosin- 
voluntarios o fasciculaciones (ver adelante). 


Paciente conciente 
Si a más de estar conciente, el paciente es capaz 


de caminar, lo primero que se debe explorar es la 
marcha (ver adelante). Luego se exploran los movi- 
mientos activos procediendo a examinar los distin- 
tos segmentos en forma sistemática y comparando 
la fuerza de un grupo muscular con la del simé- 
trico del lado opuesto. Hay que prestar particular 
atención a aquellas regiones que el paciente señala 


como “débiles”. El término parálisis (o plejía) sig- 


nifica pérdida de la fuerza muscular. El término 
paresia significa disminución de esa fuerza. Para 
efectuar ordenadamente el-examen se procede de 
la manera siguiente: 


a) Musculatura facial (ver exploración del V y VIT 
pares en la Sección de Pares craneales). 


b) Región cervical. Se exploran los movimientos 
de extensión, flexión y rotación del cuello opo- 
niendo resistencia con las manos del exami- 
nador (detalles de estas exploraciones se dan 
en el examen del onceavo par en la Sección de 
Pares craneales, y en el examen de la columna 
cervical en el capítulo 18). 


c) Miembros superiores. Contra resistencia, deben 
explorarse los movimientos de abducción, ante- 
pulsión, retropulsión, rotación interna y rota- 
ción externa del brazo; los de flexión y exten- 
sión del antebrazo (Fig. 19.17); los de flexión y 
extensión de la mano y de los dedos. Se termina 
apreciaridola fuerza con que el paciente aprieta 
la mano del examinador. 


d) Miembros inferiores. Con el paciente acostado, 
y contra resistencia, se exploran los siguientes 
movimientos: flexión del muslo sobre la pelvis, 
abducción de los muslos, aducción de los mis- 
mos haciendo que el paciente apriete entre sus 
rodillas el puño. del examinador, extensión y 
flexión de la pierna, extensión, flexión, inver- 
sión y eversión del pie, flexión y extensión de 
los artejos. Luego, con el paciente de pies, se le 
ordena que se pare en la punta de los dedos en 
los dos pies y en un solo pie, que ande sobre los 
talones, se agache y se levante, suba escaleras, 
se siente y se levante sin ayuda de las manos. 


e) Tronco. Se coloca al paciente en decúbito dor- 
sal y se le pide que se siente sin ayuda de las 
manos. Luego, con el paciente: sentado o de 
pies, se explora la elevación de los hombros, la 
aproximación de los omoplatos y el manteni- 
miento de la posición del omoplato al realizar, 
contra resistencia, la antepulsión del brazo ex- 
tendido; el despegue del borde interno del omo- 
plato (escápula alada) al hacer esta maniobra 
indica paresia del serrato mayor. 


La fuerza de los distintos grupos musculares 
explorada como queda dicho se valora cuantitativa- 
mente de acuerdo con la siguiente escala que va de 
la ausencia completa de fuerza ala fuerza normal: 


| 


Figura 19.17. 
Prueba de fuerza muscular. 
Posición de las manos para 
probar la fuerza de los músculos 
flexores del antebrazo. 


Contracción perceptible ausente (no se ve ni 
se palpa la contracción del músculo). 
Contracción muscular perceptible pero ausen- 
cia de desplazamiento. . 
Movimiento activo siempre que se elimine la 
acción de la gravedad (o sea que sólo se realiza 
en el plano horizontal). 

Movimiento activo que vence la gravedad (pla- 
no vertical). 

Movimiento activo que a más de la gravedad 
vence una resistencia moderada. 

Movimiento de fuerza normal. 


El médico debe tener en mente cuáles son los 


principales músculos que intervienen en los movi- 
mientos que explora. Pondremos algunos ejemplos: 


o 


Abducción y flexión (antepulsión) del brazo: 
músculo deltoides. 

Flexión del codo: bíceps. 

Extensión del codo: tríceps. 


Flexión y extensión del carpo: palmares y ra- 
diales. 


Prensión de los dedos: flexores de los dedos. 
Flexión del muslo: psoas ilíaco. 


Extensión de la rodilla: cuádriceps e isquio- 
tibiales. 


Flexión de la rodilla: bíceps, semitendinoso y 
semimembranoso. 


Flexión dorsal del pie: tibial anterior y exten- 
sores de los dedos. 


Flexión plantar del pie: gemelo y soleo. 
Abducción del pie: tibial posterior. 
Aducción del pie: peroneos. 


Existen algunas maniobras útiles para descu- 
brir paresia muscular tanto en las extremidades 
superiores como en las inferiores: 


a) En las superiores (maniobra de Barré): se le pide 


al paciente que, con los ojos cerrados, mantenga 
los brazos extendidos hacia adelante, sin tocarse 
uno con otro y con los antebrazos en supinación 
(Fig. 19.18); si hay paresia de una de las extre- 
midades, al cabo de poco tiempo el antebrazo 
comienza a entrar en pronación y la extremidad 
toda va cayendo, a diferencia de la opuesta (su- 
puestamente sana) que se mantiene extendida. 


En las inferiores: se usan dos maniobras: 

> La de Mingazzini: con el paciente en decúbito 
dorsal, se le pide que mantenga las piernas 
elevadas, permaneciendo con las rodillas en 
ángulo recto (Fig. 19.19); el miembro afectado 
caerá antes que el normal. 


+ Maniobra de Barré: con el paciente en de- 
cúbito ventral, se le pide que mantenga las 
rodillas flexionadas en un ángulo de 80? 
(Fig. 19.20); si uno de los miembros está 
parético caerá antes que el otro. 


Atrás ya fueron definidos los términos paráli- 


sis y paresia. Según su localización, la parálisis o 
la paresia reciben los siguientes nombres: 


a) Hemiplejía o hemiparesia, si afecta medio cuerpo, 


o sea miembro superior e inferior homolaterales. 


b) Cuadriplejia o cuadriparesia, si afecta los cua- 


tro miembros. 


c) Paraplejía o paraparesia, si afecta los dos miem- 


bros inferiores. 
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Figura 19.18. 


Maniobra 

de Barré. 
Descripción en el 
texto. 


d) Monoplejia o monoparesia, si afecta un solo 
miembro, 

e) El término diplejia o diparesia, menos usado, 
se aplica generalmente al compromiso de los 
dos miembros superiores. 


La parálisis, que es una pérdida de la motili- 


dad voluntaria no debe confundirse con la impo- 


tencia funcional que consiste en la imposibilidad 
de realizar movimientos por un problema mecánico 
regional (fracturas, luxaciones, inflamación local). 


Antes de terminar lo relacionado con la fuerza 
muscular debemos decir que'si el paciente no se que- 
ja de pérdida de fuerza generalizada o localizada no 
es necesario practicarle un examen detallado y com- 
pleto de la musculatura; y que si después del examen 
somero que aquí hemos expuesto se considera que el 
paciente requiere ese examen completo y detallado, 
el médico debe hacerlo de acuerdo con el esquema 
que usan los especialistas en rehabilitación o debe 
solicitar la colaboración de uno de ellos. 

| 
Tono muscular j 
Se entiende pór tono muscular a ún estado de semi- 
contracción muscular permanente de carácter reflejo 


ji 


(y por tanto involuntario) cuya finalidad principal es 
mantener la posición y las actitudes del individuo. El 
reflejo del tono muscular es el mismo reflejo miotáti- 
co responsable de producir la contracción muscular 
al golpear un tendón con el martillo de reflejos (ver 
adelante reflejos tendinosos); en ambos casos el es- 
tímulo es el estiramiento del músculo; la diferencia 
reside en que, en un caso, el golpe del martillo pro- 
duce un estiramiento instantáneo y, en el otro, el es- 
tiramiento continuo del músculo determina el estado 
de semicontracción o tono muscular. Con lo dicho se 
entiende muy bien por qué los estados de arreflexia 
tendinosa se asocian con hipotonía muscular y los 
de hiperreflexia con hipertonía. 


Sobre el reflejo del tono muscular actúan cen: 
tros superiores que se comportan, unos como fa- 
cilitadores y otros como inhibidores; lesiones de 
estos centros se manifestarán por hipotonía o por 
hipertonía según el caso. Tales centros son: 


a) La corteza cerebral (4*. circunvoloción frontal o 
sea áreas 4 y 6 de Brodman) que tiene carácter 
inhibidor. 

b) El cerebelo que es facilitador y por eso su lesión 
produce hipotonía. 


c) El sistema del paleostriatum (globus palidus y 


Figura 19.19. Maniobra de Mingazzini. 


Figura 19.20. Maniobra de Barré de los miembros inferiores. 


sustancia nigra) que es un inhibidor y cuya le- 
sión, por lo tanto, produce hipertonía; el ejem- 
plo de la lesión de este sistema es la enferme- 
dad de Parkinson, y 


d) El sistema del neostriatum (putamen y cauda- 
do) que es un facilitador del tono; cuando se 
afecta este último sistema aparecen síndromes 
hipotónicos hipercinéticos (corea, atetosis). 


Los criterios que usa el médico para apreciax 
el tono muscular son: la actitud del paciente en el 
lecho (v.g. tendencia a mantener sus extremida- 
des en una sola posición), el relieve que hacen las 
masas musculares, la consistencia de los músculos 
al palparlos y, especialmente, la resistencia que 
presentan los músculos a los movimientos pasivos, 
así como la amplitud de estos movimientos (para 
lo relacionado con la amplitud normal del movi- 
miento de las distintas articulaciones revísese el 
Capítulo 18: Sistema Locomotor). Al aumento del 
tono muscular se le da al nombre de hipertonía y a 
su disminución el de hipotonia. 


Hipertonía muscular 


Se manifiesta por la tendencia a mantener fijas 
en reposo las extremidades, ya sea en flexión, ya 
en extensión, y por el mayor relieve que hacen los 
músculos los cuales, además, se tocan de firmeza o 
consistencia aumentada y presentan mayor resis- 
tencia al movimiento pasivo. 


La hipertonía muscular tiene las siguientes 
variedades: 


1. Espasticidad, Se caracteriza por ser una hiper- 
tonía que afecta de preferencia a los músculos 
flexores, y porque al explorar la movilidad pa- 
siva se encuentra un fenómeno especial que 
consiste en que, cuando el estiramiento llega 
a un cierto grado, la resistencia cede en forma 
brusca, dando una sensación parecida a la que 
se obtiene cuando se abre una navaja (signo del 
muelle de navaja). La espasticidad traduce com- 
promiso del haz piramidal; ella hace parte del 
síndrome de piramidalismo que se describe más 
adelante (ver Síndromes Motores, pg. 905). 


2. Rigidez. Se caracteriza por ser una hipertonía 
que compromete tanto a flexores como a exten- 
sores, y porque la resistencia al movimiento pa- 
sivo cede en forma intermitente dando el fenó- 
meno de la “rueda dentada”; este fenómeno se 
aprecia mejor al inicio de la exploración porque, 
después de repetir varias veces el movimiento 
pasivo, el fenómeno de la rueda dentada tiende 
a desaparecer; en el sitio donde mejor se aprecia 
es en la articulación de la muñeca. La rigidez 
caracteriza algunas formas de compromiso ex- 
trapiramidal tales como los síndromes parkin- 
sonianos. 


3. Miotonia. Esta es una hipertonía ocasionada 
por un estado'de hiperexitabilidad muscular de- 
bida a enfermedad del músculo (miopatía) que 
se manifiesta por el hecho de que el músculo, 
después de contraerse, presenta dificultad en su 
relajación la cual se hace en forma muy lenta. 
Este fenómeno que es típico de la miotonía con- 
génita (enfermedad de Thomson) y de la distro- 
fia miotónica, se aprecia muy bien observando 
cómo abre su mano el paciente después que ha 
hecho puño, lo mismo que viendo cómo se relaja 
la lengua después de que se ha contraído al per- 
cutirla. Debemos finalmente decir que aumento 
del tono muscular se encuentra también en el 
tétanos (enfermedad ocasionada por la toxina 
del clostridum tetani) y en la tetania; esta últi- 
ma hace parte del grupo de movimientos anor- 
males que se describen adelante. 


4. Paratonía. (Gegenhalten, de los autores alema- 
nes) consiste en una resistencia al movimiento 
en cualquier sentido que el examinador lo inicie, 
como si el paciente se opusiera al movimeinto. 
La paratonía se observa en pacientes con com- 
promiso cerebral difuso o en lesiones frontales 
premotoras. 


Hipotonía muscular 


Cuando existe hipotonía muscular las extremida- 
des tienden a permanecer en la posición en que las 
fija la gravedad, es decir su propio peso; además, 
las masas musculares se aprecian disminuidas de 
tamaño y se tocan flácidas; finalmente, al explorar 
los movimientos pasivos se encuentra que la resis- 
tencia está disminuida y que el movimiento es más 
amplio. La hipotonía es fenómeno característico de 
las parálisis por lesión de la neurona motora peri- 
férica o inferior y esta es la razón de que a ellas se 
les dé el nombre de parálisis flácidas; en tales casos 
los refiejos tendinosos están abolidos (ver adelante 
el estudio de los reflejos). Hipotonía muscular pue- 
de también encontrarse en las atrofias musculares 
de tipo miopático (distrofias musculares), y en la 
atrofia muscular por desuso. Finalmente, en-el sín- 
drome cerebeloso es frecuente encontrar hipotonía 
pero no tan marcada como en las lesiones de la mo- 
toneurona inferior; por otra parte en el síndrome 
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cerebeloso los reflejos están presentes pero debido 
a la hipotonía presentan una modalidad especial 
que ha hecho que se les dé el calificativo de reflejos 
“pendulares”. 


xamen del trofismo 


Aunque alteraciones tróficas pueden ocasionalmente 
verse en la piel y las faneras (pelos, uñas), aquí so- 
lamente vamos a referirnos a las alteraciones del 
trofismo muscular. 


Mediante la inspección el médico puede darse 
cuenta del desarrollo muscular del paciente; sin 
embargo, la mejor manera de descubrir disminu- 
ción de la masa de músculos aislados o de grupos 
musculares, es comparando regiones simétricas 
y midiendo los perímetros en forma comparativa 
para ver si existen diferencias significativas; a 
este propósito hay que recordar que normalmente 
hay mayor desarrollo en los miembros dominan- 
tes que usualmente son los del lado derecho; sin 
embargo, el perímetro de estós últimos comparado 
con los del lado izquierdo no debe exceder de 1 cm. 
El perímetro de los muslos debe medirse a unos 20 
cms por encima'de la tuberosidad anterior de la 
tibia, y el de la pantorrilla se mide a unos 20 cms 
por debajo de dicha tuberosidad. 

Hipertrofia-de los músculos, revelada por aumen- 
to de la masa muscular, puede verse en los deportis- 
tas; ella debe ser diferenciada de la seudohipertrofia 
en que el aumento de la masa muscular se debe a 
infiltración del músculo como ocurre en el caso de la 
distrofia muscular seudohipertrófica que especial- 
mente se hace aparente en las pantorrillas. 


La atrofia o pérdida de la masa muscular puede 
ser: 

+ Deorigen neurogénico como es el caso de la atro- 
fia debida a alteraciones de la neurona motora 
inferior ya sea por lesión de la raíz motora, del 
nervio periférico, o de las células de las astas an- 
teriores o de los núcleos de los pares craneales. 


+ De origen miopático cuando es debida a enfer- 
medades intrínsecas de los músculos las cuales 
se conocen con el nombre genérico de distrofias 
musculares; ellas se estudian en la guía “Debi- 
lidad muscular” (CR. GPEP. 6* ed., pg. 861 y en 
el tópico del mismo nombre). E 


Examen de la coordinación 


Un individuo puede estar bien de fuerza muscular 
y, sin embargo, no poder ejecutar adecuadamente 
los movimientos porque tiené un defecto en la co- 


ordinación entre los distintos grupos musculares. 


Se puede definir la coordinación como la nor- 
mal y adecuada utilización de las vías motoras y 
sensitivas merced al correcto funcionamiento del ce- 
rebelo, de las vías sensitivas y del aparato vestibu- 


lar a través de sus conexiones cerebelosas; el punto 
importante a destacar es que el cerebelo es el prin- 
cipal centro de la coordinación. Los centros y las 
vías de la coordinación contribuyen en definitiva a 
regular los movimientos y a mantener el equilibrio 
en la posición de pies, El laberinto, si bien contribu- 
ye a mantener el equilibrio, no actúa directamente 
sobre la coordinación de los movimientos. 


Es necesario, por otra parte, no perder de vista 
que las lesiones del sistema motor voluntario pue-. 
den comprometer la precisión de los movimientos; 
así, cuando hay paresia muscular disminuye esa: 
precisión, y cuando hay hipertonía, el movimiento 
unas veces se torna lento o torpe y otras veces se 
hace brusco. 


El término ataxia se reserva para designar las 


"alteraciones de la coordinación y el equilibrio que 


no sean debidas a trastornos del sistema motor vo- 
luntario. La ataxia se debe: 


1. Alesiones del cerebelo: ataxia cerebelosa. 
2. A alteraciones de la sensibilidad: ataxia sensitiva. 


3. A lesiones del lóbulo frontal del cerebro en su : 
parte anterior; ataxia frontal y 


4. A alteraciones del laberinto: ataxia laberíntica. 


Exploración 


La observación cuidadosa del paciente durante el. 
examen clínico general proporciona datos impor- 
tantes en relación con la coordinación. A este res- .. 
pecto el médico debe aguzar.su observación cuando . 
el paciente ejecuta actos de rutina como vestirse,:: 
desvestirse, abotonarse, desabotonarse, amarrarse 
los zapatos, etc. para ver si muestra torpeza en sus 
movimientos o si manifiesta temblores o cinecias. 
Si la ataxia es marcada, el paciente es práctica» 
mente incapaz de realizar los actos mencionados. 
Si se desea precisar la coordinación de movimien- 
tos específicos.se le pide que realice determinadas 
cosas, por ejemplo que escriba su nombre, que so- 
bre un papel trace líneas con un lápiz sin apoyar el 
codo, que tome agua llevándose el vaso a la boca, 
que trate de peinarse o de cepillarse, etc. Las prue- 
bas para el examen de la coordinación se dividen 
en las que exploran la coordinación estática y las 
que exploran la coordinación cinética. Antes de 
seguir adelante debemos advertir que para la co- 
rrecta interpretación de las pruebas de coordina- 
ción es necesario que el médico se entere de cuál 
es el miembro dominante (es decir si el paciente - 
es diestro o zurdo) porque todas las personas coor- 
dinan mejor los movimientos que ejecutan con su 
miembro dominante. 


Coordinación estática 


Colocando al paciente en posición sentada se ob- 
serva si es capaz de mantener esa postura co- 
rrectamente; si existen severas alteraciones de la 


coordinación el paciente experimenta temblor e in- 
capacidad de mantenerse erguido llegando a produ- 
cirse su caída hacia cualquiera de los lados; se trata 
en estos casos de ataxia del tronco. Una maniobra 
muy importante para explorar ataxia estática es la 
búsqueda del signo de Romberg; para ello'se colo- 
ca al paciente en posición de pies ordenándole que 
junte tanto los talones como las puntas de los pies; 
luego, se le pide que cierre los ojos (Fig. 19.21); si al 
hacerlo, el cuerpo del paciente presenta oscilaciones 
y marcada tendencia a la caída se dice que el Rom- 
berg es positivo lo cual indica que el paciente tiene 
una alteración de la propiocepción (ataxia sensiti- 
va). En casos de ataxia cerebelosa la alteración del 
equilibrio se manifiesta aún con los ojos abiertos y 
poco empeora al cerrarlos (Romberg negativo). En 
la ataxia laberíntica el desequilibrio se acentúa al 
cerrar los ojos y el paciente tiende siempre a caer 
hacia el mismo lado (Romberg laberíntico). 


La incoordinación entre músculos agonistas, 
antagonistas y sinergistas se llama asinergia; ella 
está obviamente preserite en el cerebeloso y se la 
observa: 


a) En la marcha: al avanzar el miembro inferior, 
el tronco no sigue ordenadamente el movimien- 
to sino que se queda atrás y a veces se requiere 
que alguien impulse al tronco para que el pa- 
ciente pueda avanzar. y 


b) Con el paciente en posición de pie: se le ordena 
que incline la cabeza y el tronco hacia atrás, el 
individuo normal flexiona ambas piernas para 
no perder el equilibrio; en cambio, el cerebeloso 
mantiene las piernas extendidas y rígidas y na- 
turalmente el sujeto cae (Fig. 19.22). 


Coordinación cinética 


Se explora mediante las pruebas siguientes, que 
ponen en evidencia la asinergia y la dismetría 
(pérdida de la medida del movimiento). 


o Prueba dedo-nariz. Manteniendo el paciente su 
brazo extendido y en abducción, se le pide que 
con la punta del dedo índice se toque la punta de 
la nariz; esto debe repetirlo varias veces, a dife- 
rentes velocidades, primero con los ojos abiertos 
y luego con los ojos cerrados. Si al cerrar los ojos 
la ataxia se acentúa hay que pensar en altera- 
ción de la propiocepción (sensibilidad profun- 

da). Una variante de la prueba, que se hace con 
los ojos abiertos, consiste en que, después de 
que el paciente se toca la punta de la nariz, se 
le pide que toque la punta del dedo índice del 
examinador que se coloca en distintas posicio- 
nes; esta última prueba mide especialmente la 
función cerebelosa (Fig. 19.28). 


> Prueba dedo-dedo. Consiste en pedirle al pa- 
ciente que abra los brazos y luego que los cie- 
rre tratando de juntar las puntas de sus dedos 
índices. 


o 


Figura 19.21. Prueba de Romberg. El paciente 
tiene juntos los pies y cerrados los ojos. Obsér- 
vese que el médico está listo a sostener al pa- 
ciente en caso de fuerte desequilibrio, 


Prueba dedo-nariz-oreja. Se le pide al pacien- 
te que con el dedo se toque la nariz, que luego 
extienda el brazo y con 'el mismo dedo se toque 
el lóbulo de la oreja repitiendo los movimientos 
3-4 veces. 


Prueba de los trazos horizontales. Se trazan dos 
líneas verticales paralelas separadas entre 15- 
20 cms; se le pide al paciente que trace líneas 
horizontales que vayan de una a otra de las dos 
verticales; el cerebeloso unas veces traspasa la 
línea de llegada y otras no la alcanza. 


Prueba talón-rodilla. Con el paciente en posi- 
ción supina y las piernas extendidas, se le pide 
que con el talón de uno de sus pies se toque la 
rodilla del miembro opuesto y que luego desli- 
ce el talón a lo largo de la cresta tibial hasta 
tocar el empeine del pie; esto se le hace repetir 
varias veces a diferentes velocidades. Luego se 
repite la maniobra cambiando de pie y de rodi- 
la. Normalmente se debe colocar sin titubeos 
el talón sobre la rodilla y al deslizarlo sobre la 
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Cese: 


Figura 19.22. Asinergía cerebelosa. El individuo normal A) 
al inclinar la cabeza y el tronco hacia atrás flexiona los pies 
y las rodillas para compensar la inclinación y no caer; en el 
cerebeloso B) estos movimientos sinérgicos compensado- 
res dejan de realizarse, y.en consecuencia, cae hacia atrás 
si no se le sostiene. 


tibia no debe desviarse (caer) del borde tibial 


anterior (Fig. 19.24). 

+ Movimientos alternantes. Se le pide al paciente 
que rápidamente haga! movimientos de prona- 
ción y supinación de las manos o que trate de 
golpear alternativamente con el dorso y la pal- 
ma de una mano a la otra mano mantenida en 
posición extendida. ' 

Cuando un paciente sufre de ataxia cerebelo- 
sa es incapaz de ejecutar ( correctamente las prue- 
bas dedo-nariz o talón- rodilla, dando la impresión 
de que no puede medir la extensión hasta donde 
debe llevar el movimiento!(dismetría) ya que unas 
veces no llega al punto propuesto y otras lo sobre- 
pasa; además, el movimiento es ejecutado a veces 
en forma rápida, a veces en forma lenta, y pueden 
aparecer cinesias o sea movimientos involuntarios 
de mayór o menor amplitud. La imposibilidad de 
realizar rápidamente movimientos alternantes se 
denomina adiadococinesia y se debe a la incoordi- 
nación entre músculos agónistas y antagonistas. 


Examen de la marcha. Se hace caminar al pa- 
ciente- hacia adelante y hacia atrás, primero con 
los ojos abiertos y luego con los ojos cerrados. En 
el paciente atáxico las alteraciones observadas en 
posición de pies generalmente se exageran con 


la marcha. Si la lesión cerebelosa es unilateral, 


al caminar tiende a desviarse hacia el lado lesio- 
nado. Si la lesión asienta en el vermis cerebeloso 
la marcha será titubeante, con oscilaciones, pero 
sin lateralización. Como norma general debe te- 
nerse presente que todo paciente atáxico aumenta 


su polígono de sustentación para caminar y para 
mantenerse en posición de pies (ver adelante se- 
miología de la marcha). 


- Vamos ahora a dar un vistazo global sobre los 
diferentes tipos de ataxia para precisar algunos 
conceptos anatómicos y fisiopatológicos, para insis- 
tir en los caracteres que las diferencian, para ex- 
plicar ciertos detalles de la exploración cuando las 
enfermedades están en sus fases iniciales y para 
mencionar someramente los factores etiológicos. 


Ataxia sensitiva 


Es la sensibilidad profunda (SP), llamada también 
propiocepción o sentido muscular, la.que interviene 
en la regulación de los movimientos; su abolición 


. ocasiona la ataxia sensitiva debida a lesión de los 


cordones y de las raíces posteriores de la médula 
(como en el caso del tabes dorsal), o a daño de los 
nervios periféricos (polineuritis).  ” 

La SP en todo momento informa a la zona moto- 
ra sobre la posición en el espacio de los diversos seg- 
mentos del cuerpo, así como del estado de relajación 
o de contracción de los diferentes músculos. Cuando 
se realiza un movimiento, la SP indica el punto de 
partida, el progreso del movimiento, y el punto de 
llegada para, en ese instante, detener el movimien- 
to. En la posición de pie la SP indica el estado de con- 
tracción de.cada músculo y permite regularlos en la 
forma necesaria para mantener el equilibrio; el hom- 
bre, desde el momento que abandona la posición ho- 
rizontal, utiliza sin cesar su sentido muscular o sea 
la propiocepción. La SP tiene'un medio de suplencia: 
la visión. Privado de la propiocepción, el paciente no 
podrá apartar su vista de la mano o del pie que mue- 
ve para llevar a buen término ese movimiento; si 


Figura 19.23. Prueba dedo del médico-nariz del paciente. 
Explicación en el texto” 
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Figura 19.24. Prueba talón-rodilla. 


camina, estará mirando constantemente sus pies; 
si está de pie observará cómo se mueven los seg- 
mentos de su cuerpo en el espacio para corregir las 
desviaciones y mantener el equilibrio. Advertimos 
sí que el control de la vista no opera en la forma rá- 
pida y automática como lo hace la propiocepción; 
a pesar de que el individuo mantenga su vista en 
atención constante, su regulación nunca será tan 
rápida y tan fina como la de la propiocepción. 


Añadiremos algo en relación con la ataxia sensi- 
tiva. Em los casos ligeros (fases iniciales) el enfermo 
no se desequilibra sino cuando se hace un Romberg 
sensibilizado (poniendo un pie detrás del otro) o 
cuando se sostiene en un pie; a medida que su ataxia 
progresa lrá ensanchando su base de sustentación 
hasta que en las formas extremas será totalmente 
incapaz de guardar el equilibrio. Este desequilibrio 
se caracteriza por un hecho fundamental: la oclusión 
de los ojos lo aumenta, hasta el punto de que si el 
paciente no es sostenido llega a caerse. En relación 
con la marcha diremos también que sólo los casos 
avanzados exhiben la clásica marcha tabética; en los 
casos ligeros hay que recurrir a los llamados procedi- 
mientos de Fournier: estando el paciente sentado, se 
le pide que obedezca rápidamente algunas órdenes 
tales como “levántese”, “camine”; y cuando camina se 
le ordena “deténgase”, “dé media vuelta”; se le verá 
entonces vacilar y se observará que no ejecuta las ór- 
denes de manera correcta. 


Recordar además que en estos pacientes que 
tienen lesiones de las raíces posteriores o de los 
nervios periféricos el arco reflejo está interrumpi- 
do en su vía centrípeta y por tánto en ellos habrá 
abolición de los reflejos. 


Ataxia cerebelosa 


Repasaremos primero algunas conexiones del ce- 
rebelo: 


Vías aferentes: 


o Vías que vienen de la médula: son fibras sensi- 
tivas que forman el fascículo cerebeloso directo 
que llega al is por el pedúnculo cerebelo- 
so inferior. 


o Fibras de origen E provienen de los nú- 
cleos del puente que son grupos de células en 
las que terminan los cilindroejes que vienen de 
las células de la corteza (circunvoluciones fron- 
tal y temporal); ellas llegan al cerebelo por su 
pedúnculo medio. 


Vías eferentes: 


Unas se dirigen al núcleo del nervio acústico (VI 
par). Otras salen del cerebelo por el pedúnculo su- 
perior y se dirigen al núcleo rojo y al tálamo. 


Funciones del cerebelo: 

Obra sobre el tono muscular y sobre la coordina- 

ción mediante tres mecanismos: 

2  Asociando los diferentes movimientos elemen- 
tales entre sí (sinergia). 

+  Regulando la extensión de los movimientos. 

+  Permitiendo la rápida ejecución de movimien- 
tos de sentido inverso (diadococinesia). 


El cerebelo obra automáticamente, o sea que 
regula los movimientos:sin necesidad de la volun- 
tad ni de la atención. La visión no lo puede reem- 
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plazar y en ello reside la diferencia entre la ataxia 
cerebelosa y la debida a abolición de.la propiocep- 
ción; en este último caso, en efecto, el paciente su- 
ple un sentido con el otro; pero cuando el afectado 
es el cerebelo, no se trata de que falle un sentido, 
sino que el que falla es el órgano central que utili- 
za los datos que provienen de esos sentidos. 


Por lo que se refiere.a la dismetria del cerebe- 
loso diremos que lo característico de ella es la am- 
plitud exagerada de los movimientos (hipermetría). 
El enfermo sobrepasa el objeto; así para colocar un 
pie sobre un taburete, lo levanta más de lo necesa- 
rio; para soltar un vaso que tiene en su mano abre 
ésta en toda su amplitud. En cuanto.a la prueba 
dedo-nariz lo especial en ella es la vacilación del 
dedo el cual se detiene un poco antes de llegar a la 
meta, para luego avanzar lentamente hasta tocar 
la nariz; en las formas más severas la dismetria se 
traduce por un verdadero temblor que se exagera a 
medida que el dedo se aproxima a la nariz. 


Atasia laberíntica 

El laberinto está unido a los centros nerviosos 

por la rama vestibular del VIII par que termina 

en tres núcleos bulbares (especialmente en el nú- 

cleo de Deiters), con conexiones al cerebelo, a los 

núcleos oculomotores y a la médula (haz vestíbulo 

espinal). En el paciente laberíntico los trastornos 

del equilibrio no se acompañan de alteraciones de 

los movimientos elementales sino que consisten 

en titubeo, ensanchamiento de la base de susten- 

tación y trastorno'de la marcha. El cierre de los 

ojos agrava el desequilibrio (Romberg positivo de 

tipo laberíntico). 

El síndrome vestibular consta de: 

o Vértigo. 

o  Nistagmo. 

+ Desviación de las extremidades superiores al 
extenderlas. 

o Trastornos de la estática y la marcha. 


El vértigo y el nistagmo se analizaron atrás al 
estudiar el VIIT par craneano. Aquí nos referire- 
mos al resto de manifestaciones. 


Los trastornos estáticos se ponen de presente al 
hacer la prueba de Romberg, caso en el cual se obser- 
vará el Romberg laberíntico: el paciente experimenta 
pulsión o desviación lenta, progresiva, siempre hacia 
el mismo lado con tendencia a la caída (a diferencia 
del Romberg por abolición de la propiocepción en el 
cual las oscilaciones del cuerpo son rápidas, irregu- 
lares y en todos los sentidos). 


Prueba de los brazos extendidos (con los ojos 


cerrados): ambos brazos se desvían hacia el lado - 


donde se halla el vestíbulo menos activo. 

En la marcha laberíntica el paciente avanza 
lateralizándose siempre hacia el mismo lado (ver 
adelante semiología de la marcha). Ñ 


Notas: 1. Para confirmar el.compromiso laberín- 
tico el especialista debe practicar las pruebas funcio- 
nales de estimulación del laberinto. 2. Es importante 
diferenciar el síndrome cerebeloso del síndrome ves- 
tibular; pero debemos decir que a' veces se com- 
binan los síntomas dando: el síndrome vestibulo- 
cerebeloso. É 


Debe finalmente distinguirse el síndrome vesti- 
bular periférico del vestibular central (ver en semio- 
logía del VIII par lo relacionado con la exploración de 
la rama vestibular; allí se analiza esta distinción). 


Ataxia cerebral 


Ella se presenta especialmente cuando hay lesio- 
nes del lóbulo frontal (ataxia frontal de Burns) que 
usualmente consisten en tumores o en procesos de 
hidrocefalia. Puede ser difícil distinguir una ataxia 
frontal de una ataxia cerebelosa. La presencia de 
dismetría y adiadococinesia señalan más hacia 
compromiso cerebeloso. En el cuadro 19.5 se men- 
cionan las causas de ataxia cerebelosa. 


Sistema extrapiramidal ' 


El sistema motor comprende las actividades (sub- 
sistemas) piramidal y extrapiramidal; también se 
las denomina vías:(vía piramidal y vía extrapira- 
midal). Estas dos actividades no son opuestas sino 
complementarias.-De la vía piramidal depende el 
movimiento voluntario fino; y de la extrapiramidal 
el movimiento automático más o menos instintivo, 
Para realizar un movimiento voluntario se necesi- 
ta la cooperación de las vías extrapiramidales (que 
actúan en conexión con el cerebelo) para fijar la 
posición de determinadas regiones del cuerpo sin 
lo cual el movimiento voluntario no podría llevar- 
se a cabo con eficiencia. Concluimos pues que los 
sistemas piramidal y extrapiramidal son dos com- 


Cuadro 19.5 
ETIOLOGÍA DE LA ATAXIA CEREBELOSA 
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ponentes de otro gran sistema, el motor; la separa- 
ción funcional entre ellos es un tanto artificial. 


El sistema extrapiramidal consta de: 

a) Los núcleos de la base: tálamo, núcleo caudado 
y núcleo lenticular (este último dividido en pu- 
tamen y globus pallidus). 

b) El núcleo rojo. 

c) El locus niger. 

a). El cuerpo de Luys. 

e) Las conexiones de estas estructuras con otras 
partes del neuroeje; citaremos a manera de ejem- 
plo, el haz rubroespinal que se entrecruza en el 
pedúnculo (decusación de Forel) y desciende en 
la médula ubicándose en el cordón lateral. 


Los movimientos extrapiramidales son invo- 
luntarios. A este respecto diremos que los movi- 
mientos involuntariós son de dos clases: 


+ Los movimientos reflejos que se analizan ade- 
lante y. h 

+ Los movimientos automáticos y asociados, v.g. 
el balanceo de los brazos al caminar o el fruncir 
los rasgos faciales con motivo de una emoción o 
de un esfuerzo. 


Hay muchos movimientos o conjuntos de movi- 
mientos (acciones) que comienzan siendo volunta- 
rios pero que a fuerza de repetirlos pasan a ser in- 
voluntarios (automáticos); en otros términos pasan 
del dominio piramidal al extrapiramidal. La más 
conocida de estas acciones es la de caminar pero 
hay muchas otras, como las de nadar, bailar, etc. 


Como se vio atrás al hablar del tono muscular, 
el sistema extrapiramidal interviene definitiva- 
mente en el comportamiento de esta función produ- 
ciendo un tipo de hipertonía denominada rigidez. 


Signos de las lesiones extrapiramidales 


1. Alteraciones de la motilidad. En el paciente 
extrapiramidal no hay pérdida ni disminución 
de la fuerza muscular, es decir en ellos no hay 
parálisis ni paresias. Lo que estos pacientes 
presentan es una lentitud de los movimientos 
y también disminución o ausencia de cierto tipo 
de movimientos que no son estrictamente vo- 
luntarios aunque pueden ser modulados por la 
voluntad; nos referimos a los movimientos de la 
expresividad facial y a los llamados movimien- 
tos asociados que atrás mencionamos. 


2. Alteraciones del tono muscular. Este tono pue- 
de estar aumentado como se ve en el parkinso- 
nismo, o disminuido como ocurre en la corea. La 
hipertonía extrapiramidal, que se denomina ri- 
gidez, tiene algunas características que atrás ya 
fueron descritas al hablar del tono muscular. 


3. Presencia de movimientos involuntarios que tie- 
nen diversas modalidades como el temblor en el 
parkinsonismo, los movimientos coreicos y los 


atetósicos A todos estos movimientos vamos a 
referirnos a continuación. 


Movimientos anormales 


Los movimientos anormales o hipercinesias tienen 
en común el hecho de ser movimientos que escapan 
al control de la voluntad; las lesiones que los causan 
asientan en diversas partes del sistema motor; algu- 
nos de ellos, como las convulsiones son movimientos 
primarios en el sentido de que son producidos direc- 
tamente por irritación de ese sistema; otros se deno- 
minan secundarios porque son debidos a liberación o 
disrregulación de mecanismos superiores; estos mo- 
vimientos secundarios, por regla general, son ocasio- 
nados por lesiones del sistema extrapiramidal. 


Convulsiones 


Con este nombre se designan unos episodios de 
contracciones involuntarias de grupos musculares, 
que aparecen por crisis de intensidad variable pero 
usualmente de corta duración. Las convulsiones 
pueden ser tónicas o clónicas y, según su extensión 
pueden ser localizadas o generalizadas. En las con- 
vulsiones tónicas los músculos rígidos producen in- 
movilidad del segmento correspondiente, el cual es 
asiento nada más que de estremecimientos. En las 
convulsiones clónicas los músculos experimentan 
una serie de contracciones y relajaciones alternan- 
tes que ocasionan bruscas sacudidas del segmento. 
Las convulsiones son manifestación especial de la 
enfermedad conocida con el nombre de epilepsia. 


Fasciculaciones 


Son contracciones breves y arrítmicas de un fascí- 
culo muscular; solamente se aprecian a la vista ya 
que ellas (excepto las de los dedos) no alcanzan a 
producir movimiento; las fasciculaciones son ma- 
nifestación de lesión de la neurona motora perifé- 
rica; por eso se observan cón mucha frecuencia en 
la esclerosis lateral amiotrófica, en la poliomielitis 
y en las polineuritis. 


Mioclonias 

Son contracciones musculares breves, a veces re- 
petitivas, rítmicas o no, localizadas o difusas, que 
afectan todo un músculo o a veces solamente un 
grupo muscular; son debidas a descargas neuro- 
nales subcorticales; pueden verse en la epilepsia, 
la panencefalitis esclerosante subaguda y la enfer- 
medad de Jacob-Creutzfeld que es una encefalitis 
degenerativa (no inflamatoria) ocasionada por un 
virus lento. 


Temblores 


Los temblores son'movimientos alternantes, es de- 
cir caracterizados por oscilaciones más o menos rá- 
pidas y regulares; la amplitud de estas oscilaciones 
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es variable pero generalmente es poco acentuada. 
El temblor afecta principalmente las partes dista- 
les de los miembros y especialmente se manifiesta 
en las manos. Se distinguen tres clases de temblo- 
res: estáticos, cinéticos y mixtos. 


» Temblor estático 


Caracteriza a la enfermedad de Parkinson. Es un 
temblor regular, con una frecuencia de 3 a 6 oscila- 
ciones por segundo, que se localiza preferentemen- 
te en los miembros superiores; en la mano produce 
el fenómeno característico de que el pulgar golpea 
o se frota rítmicamente con los dedos restantes oca- 
sionando el típico movimiento de “hacer pildoras” o 
de “liar un cigarrillo”. Se manifiesta muy bien du- 
rante el reposo y tiende a desaparecer con los movi- 
mientos voluntarios, pero también aparece y aún se 
aumenta si el paciente mantiene sus brazos en ac- 
titudes especiales, v.g. en extensión horizontal; en 
realidad se trata de un temblor postural que cede 
al relajarse completamente el músculo y que prác- 
ticamente desaparece durante el sueño (lo cual, por 
otra parte, es fenómeno común a casi todas las hi- 
percinesias extrapiramidales). 


+ Temblor cinético (mal llamado temblor 
"  “Tntencional”) 


Es un temblor de acción que aparece con los movi- . 


mientos voluntarios y va aumentando de amplitud a 
medida que el movimiento progresa; se presenta en 
las lesiones del cerebelo y es, por eso, una manifes- 
tación muy especial de la esclerosis múltiple cuando 
esta enfermedad afecta las vías cerebelosas. 


o Temblor mixto: 

Como ejemplo de temblor mixto tenemos el de la 
enfermedad: de Wilson (o degeneración hepatolen- 
ticular) el cual, en reposo recuerda al temblor par- 
kinsoniano pero, al igual que el temblor cinético, se 
acentúa con los movimientos voluntarios. 


El temblor senil (parecido al temblor parkinso- 
niano) afecta con frecuencia cabeza, labios y man- 
díbulas; obviamente no se acompaña de hipertonía 
ni de las otras manifestaciones del parkinsonismo. 
Otros tipo de temblor, v.g..el del hipertiroidismo y el 
denominado asterixis o temblor de aleteo (fapping) 
se describen en semiología de las extremidades. 


La corea es un síndrome caracterizado por movi- 
mientos rápidos, breves, desordenados, irregulares, 
de notoria amplitud, y que no siguen un patrón defi- 
nido o reproducible; están presentes en reposo, pue- 
den persistir durante el sueño, y generalmente se 
acentúan cuando el paciente va a realizar un movi- 
miento o cuando sufre un estado de tensión emocio- 
nal. La corea usualmente se localiza en los miembros 
pero también puede afectar el tronco, la cara, y aún 
la musculatura dependiente de los pares bulbares, 


presentándose entonces disartria y dificultad para 
la deglución; de ordinario se acompaña de hipotonía. 
Existen dos tipos de corea, a saber: 


e Corea de Sydenham, que es una manifestación 
de la fiebre reumática y afecta especialmente a 
niños y adolescentes. 


e Corea de Huntington, que es hereditaria, afecta 
especialmente pacientes adultos y se acompaña 
de deterioro mental. 


El síndrome coreico, que puede ser unilateral 
o bilateral, es manifestación de compromiso de los 
núcleos caudados y el putamen. 


Atetosis (también denominada espasmo 
móvil) 

Se caracteriza por una serie de movimientos len- 
tos, ondulatorios, reptantes, que clásicamente han 
sido comparados con los movimientos de los ten- 
táculos del pulpo o con los de las bayaderas orien- : 
tales; pueden afectar la cara, el tronco, el cuello y 
especialmente la porción distal de las extremida- 
des donde se manifiestan por una combinación de 
movimientos de flexión, extensión, aducción de los 
dedos y pronación de las manos pudiendo interferir 
severamente con el uso de éstas. La atetosis, que 
generalmente se acompaña de hipertonía muscu- 
lar, guarda relación predominante con lesiones 
del putamen. Es difícil confundir los movimientos 
atetósicos con los coreicos porque estos últimos 
son más rápidos, más bruscos, y no tienen la típica 
ondulación de la atetósis; a veces, sin embargo, se 
encuentran movimientos que tienen características 
comunes a las dos categorías y por tal razón reciben 
el nombre de movimientos coreo-atetósicos. 


Balismo 


Con este nombre se designan contracciones brus- 
cas y repentinas de los músculos de las extremi- 
dades, tan violentas que dan la impresión de que 
el miembro estuviera realizando un fuerte movi- 
miento; en consecuencia, si són frecuentes, pueden 
llevar al paciente rápidamente al agotamiento; 
sólo desaparecen con el sueño profundo; general- 
mente se localizan en una mitad del cuerpo (he- 
mibalismo); son debidas a lesiones contralaterales 
del núcleo subtalámico. * 


Espasmo 


Con este término se designa una diversidad de 
estados de contracción muscular, generalmente 
involuntaria. Cuando hay irritación peritoneal se 
produce un espasmo reflejo de la musculatura de 
la pared abdominal; cuándo hay lesiones inflama- 
torias de las articulaciones vertebrales se produce 
espasmo de los músculos paravertebrales. En estos 
dos ejemplos el espasmo es de tipo defensivo o pro- 
tector. Otras veces, el espasmo es debido a irrita- 
ción o a estimulación a cualquier nivel del sistema 
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motor, desde la corteza cerebral hasta la fibra mus- 
cular; los de más común observación son los espas- 
mos del tétanos (revísese su descripción en un texto 
de medicina, capítulo de enfermedades infecciosas), 
y los de la tetania; esta última fue descrita en el ca- 
pítulo de semiología de las extremidades. Espasmo 
facial puede presentarse en la fase de recuperación 
de una parálisis periférica del séptimo par y com- 
pro-mete ya sea toda la musculatura, ya sea algu- 
nos grupos musculares. El blefarospasmo (espas- 
mo del orbicular de los párpados) con frecuencia 
es fenómeno asociado a lesiones inflamatorias del 
ojo, pero también puede ser manifestación de tras- 
tornos neurológicos tales como distonías (ver ade- 
lante). El hipo es un espasmo breve y repetitivo 
del diafragma unido a aducción de las cuerdas vo- 
cales; generalmente se debe a irritación de los ner- 
vios sensitivos de esófago, estómago o mediastino, 
pero también puede ser de causa central como en 
el caso del hipo por encefalitis, lesiones vasculares 
del bulbo o tumores del cuarto ventrículo. 


Calambres 


Son espasmos dolorosos de un músculo que pue- 
den o no producir movimiento; su causa íntima se 
desconoce; frecuentemente se asocian a fatiga y a 
estados de hiponatremia; también se presentan en 
enfermedades de la neurona motora periférica, vg. 
en la esclerosis lateral amiotrófica. 


Tics 

Son movimientos involuntarios y estereotipados 
que generalmente siguen el patrón de un movi- 
miento normal o sea que reproducen un acto o un 
gesto de la vida habitual pero que carecen de senti- 
do; pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo 
pero generalmente lo hacen en la cara revistiendo 
la forma de parpadeo frecuente, de sonrisa afecta- 
da, de arrugar la frente o la nariz, etc. El individuo 
puede suprimir voluntariamente el tic pero se pone 
incómodo y aún entra en ansiedad. 


Distonía 


Es un trastorno del tono muscular que puede afec- 
tar los músculos del cuello, del tronco o de las ex- 
tremidades, y que se asocia a lesiones del núcleo 
caudado o del putamen; si se comprometen mús- 
culos del cuello (especialmente el esternocleido- 
mastoideo) da el cuadro de tortícolis espasmódica 
que lleva la cabeza a una posición de rotación e 
inclinación hacia el lado afectado. 


Semiología de la marcha (ver además el 
Suplemento del Cap. 18) 
La marcha es el resultado de un complejo mecanismo 


en el que intervienen múltiples centros nerviosos, vías 
de asociación y nervios periféricos. Supone además 


la integridad de músculos, huesos y articulaciones; 
así, una lesión dolorosa o deformante del sistema 
musculoesquelético puede alterar notablemente la 
marcha. En las descripciones que vamos a hacer 
solamente nos referiremos a las alteraciones de 
la marcha que semiológicamente son importantes 
para el diagnóstico neurológico. 


Al explorar la marcha se debe observar la po- 
sición en que se coloca la cabeza en relación con el 
tronco, la armonía, simetría y proporción de los mo- 
vimientos, la posición del tronco en relación con la 
pelvis, los movimientos de oscilación de los brazos 
en el momento de marchar, y la relación de la ca- 
dera, la rodilla y el tobillo al avanzar el miembro 
inferior. Es importante finalmente observar la mi- 
rada del paciente pues en algunos tipos de marcha 
éste mantiene sus ojos fijos en el suelo y en sus pies. 
Describiremos las siguientes clases de marcha: 


Marcha hemipléjica 


Para no tropezar con el pie paralizado, el paciente 
hemipléjico se apoya en la pierna sana como si fue- 
ra un eje, e inclinando ligeramente el tronco sobre 
el lado sano hace que la pierna paralizada avance 
describiendo un arco de círculo; es la llamada “mar- 
cha de segador” que caracteriza a las hemiplejías 
cuando han entrado en la fase de espasticidad. 


Marcha parkinsoniana 


Caracteriza a la enfermedad de Parkinson. El pa- 
ciente camina con el cuerpo rígido, con el tronco y 
la cabeza inclinados hacia adelante, arrastrando 
los pies a cortos pasos lo que lo hace avanzar en 
forma lenta; además los brazos no oscilan con la 
marcha como en el sujeto normal. 


Marcha espástico 


Es la que se presenta en las paraplejias espásticas 
y la ocasiona la dificultad que la espasticidad mus- 
cular imprime al acto de despegar el pie del suelo 
y permitir que el miembro inferior avance amplia 
y libremente; el enfermo, en consecuencia, camina 
con dificultad, a pequeños pasos, viéndose obligado 
a balancear el cuerpo alternativamente hacia uno 
y otro lado; si la espasticidad es muy acentuada, al 
dar el paso las rodillas frotan una contra otra. 


Marcha polineurítica 


Cuando una lesión de la neurona motora periférica 
(astas anteriores, raíces nerviosas, nervios perifé- 
ricos) afecta los músculos extensores de los artejos 
(especialmente los músculos peroneos) ocasiona 
una marcha típica que, ella de por sí, muchas ve- 
ces hace el diagnóstico. La podemos describir en 
la siguiente forma: al levantar la pierna para dar 
el paso, el pie, en lugar de flexionarse ligeramente 
como lo hace al dar el paso un individuo normal, 
queda extendido y colgando; el paciente, entonces, 
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para no tropezar con la punta inerte de ese pie, 
eleva notoriamente la pierna, la hace avanzar y 
luego deja caer de plano el pie sobre el suelo como 
azotándolo; es el “steppage”, llamado así por su si- 
militud con algunas formas de paso del caballo. 


Marchas atáxicas Ñ 

e Marcha tabética. Se presenta en las enferme- 
dades que afectan los cordones posteriores de 
la médula, de las cuales la más conocida es el 
tabes dorsal. Las extremidades inferiores con- 
servan su fuerza muscular pero se ha perdido 
la coordinación de los movimientos lo que hace 
que, al dar el paso, las; piernas sean lanzadas 
hacia adelante en forma desmesurada para que 
luego el talón caiga pesadamente sobre el suelo 
golpeándolo en forma más o menos ruidosa; el 
paciente camina además con los pies un tanto 
separados para ampliar su base de sustenta- 
ción, y no aparta su mirada del suelo en un in- 
tento de coordinar con la vista sus movimientos 
Clos ojos son las muletas de los tabéticos”). 


o Marcha cerebelosa. Clásicamente se dice que la 
marcha cerebelosa es una marcha de ebrio. Es 
necesario precisar algunos detalles. El paciente 
camina con la base de sustentación ensanchada 
(piernas separadas), con:los brazos separados del 
cuerpo para que le sirvan de balancín, y se desvía 
de la línea recta. Si la lesión cerebelosa es bilate- 
ral o del vermis se desvía hacia uno y otro lado. 
Si la lesión es unilateral se desvía hacia un solo 
lado que es aquel en donde se localiza la lesión. 
En las lesiones del vermis pueden aparecer tras- 
"tornos de la marcha sin otros signos de disfunción 


cerebelosa como v.g. la ataxia de las extremida- 
des. En las lesiones de los hemisferios hay ataxia 
de los miembros y con frecuencia trastornos de 
la marcha. En la esclerosis múltiple es usual la 
asociación de marcha cerebelosa con marcha es- 
pástica (marcha cerebelo espasmódica). 

> Marcha vestibular: la persona no puede andar 
en línea recta sino que se desvía del lado de la 
lesión (lateropulsión). 


Marcha miopática 


En las miopatías que afectan los músculos de la 
cintura pélvica (glúteo medio especialmente) se, 
presenta la denominada “marcha de pato” por el 
balanceo que la acompaña unido a la extensión 


- exagerada del tronco a consecuencia de la marcada 


lordosis que se presenta en estos pacientes. Es una 
marcha muy parecida a la de la luxación congénita 
bilateral de la cadera. i 


Marcha histérica 


El histérico hemipléjico no hace el movimiento de cir- 
cumducción (marcha de segador) sino que arrastra la 
extremidad; obviamente en él no existirán los signos 
de piramidalismo. El histérico parapléjico no puede 
manejar adecuadamente ambas piernas y tiene en- 
tonces que valerse de muletas o permanecer recluido 
en cama; si"pretende caminar, su marcha es torpe y 
aún medio dramática. El histérico monopléjico no le- 
vanta el pie del suelo como se vio atrás en la “marcha 
plineurítica”; lo que hace más bien es arrastrar su 
pierna como cosa inerte o inútil, o empujarla hacia 
adelante como si fuera un patín. 


Para efectos de esta sección definiremos el refle- 
jo como la respuesta motora involuntaria desen- 
cadenada por un estímulo.sensorial específico. La 
actividad de algunas glándulas y ciertas reacciones 
vasculares, respiratorias y digestivas, son también 
fenómenos reflejos pero de ellos no vamós aquí a 
ocuparnos. La normalidad de un reflejo depende de 
que esté intacta la vía neurológica entre el lugar del 
estímulo y el órgano efector; a esta vía se le da el 
nombre de arco reflejo (Fig. 19.25) y él incluye: 


a) El receptor sensitivo. 
b) La neurona aferente. 


c) El centro del reflejo situado en el neuroeje-(mé- 
dula, tallo cerebral, cerebro). 


d) La neurona eferente, y 
e) El órgano efector (músculo, glándula, etc.). 


Hay reflejos más complejos que incluyen neu- 
ronas intercalares. Aquí sólo vamos a referirnos a 
los reflejos que se exploran en el examen neuroló- 
gico, los cuales son de tres clases: 


+ Reflejos tendinomusculares o profundos. 
+ Reflejos cutáneos o superficiales, y 
+ Reflejos anormales o patológicos. 


Reflejos tendinomusculares 


Son reflejos cuyo estímulo consiste en el brusco es- 
tiramiento de un -múscúlo; para ser. mas.exactos, 
en el estiramiento de los receptores ánuloespirales 
(husos musculares) (ver Fig. 19.25); este estira» 
miento se obtiene golpeando el tendón del músculo 
cerca de su inserción; la respuesta a este estímulo 
normalmente consiste en un rápido movimiento de 
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la parte del cuerpo accionada por.el músculo esti- 
mulado, seguido de un movimiento más lento en 
sentido inverso que lleva a la parte desplazada a su 
posición de reposo. Claramente se ve por qué estos 
reflejos se llaman tendinomusculares y ese debie- 
ra ser el nombre correcto para designarlos; en la 
práctica, y por comodidad, se les da simplemente el 
nombre de reflejos tendinosos y así es como en ade- 
lante los llamaremos. La intensidad de los reflejos 
tendinosos se gradúa de acuerdo con las siguien- 
tes convenciones: 


0) Reflejo ausente: ni siquiera se palpa la con- 
tracción muscular. 


+ Reflejo presente pero que solo se aprecia por 
la palpación de la contracción muscular. 


++ Reflejo activo con desplazamiento de la par- 
te accionada por el músculo. 


+++ Reflejo hiperactivo. 


++++ Marcadamente hiperactivo y usualmente 
acompañado de clonus. 


Los reflejos tendinosos que se encuentran en 
una persona normal son numerosos pero basta la 
exploración de unos pocos para el adecuado exa- 
men neurológico de la mayoría de los pacientes. 
A continuación resumimos los reflejos tendinosos 
que rutinariamente. deben ser explorados en todo 
paciente. 


En la cabeza 


o Reflejo maseterino. Nervio que interviene: trigé- 
mino. Nivel explorado: protuberancia. 


Receptor anuloespiral 
1 : Reflejo aquiliano 
2 : Clonus del pie 


Figura 19.25. Esquema que representa: 1. el arco reflejo 
con su vía aferente A y su vía eferente E y 2.:el mecanismo 
de producción de los reflejos tendinomusculares: el estí- 
mulo parte del estiramiento del receptor anulo espiral y la 
respuesta es la contracción muscular por el estímulo que 
la via eferente produce sobre la placa motora. 


En los miembros superiores 

> Reflejo bicipital. Nervio que interviene: musculo- 
cutáneo. Nivel explorado: C5 yC6. 

> Reflejo radial: nervio que interviene: radial. 
Nivel explorado: C5 y C8. 

>» Reflejo tricipital. Nervio que interviene. Radial. 
Nivel explorado: C7 y C8. 


En los miembros inferiores 
> Reflejo rotuliano. Nervio que interviene: femo- 
ral. Nivel explorado: L3 y L4. 
o Reflejo aquiliano. Nervio que interviene: tibial. 
Nivel explorado: SI y S2. 


Técnica de exploración de los reflejos 
tendinosos 


El paciente debe encontrarse tranquilo y el músculo 
que va a entrar en acción debe ser colocado en estado 
de semirelajación. En algunos casos es aconsejable 
que el paciente no mire la maniobra. El examinador 
da un golpe seco con un martillo de reflejos sobre el 
tendón correspondiente. 'Si no se produce el movi- 
miento esperado se coloca una mano sobre el cuerpo 
del músculo y se repite el golpe para ver si median- 
te la palpación se aprecia la contracción muscular. 
Cuando no se encuentra el reflejo se pueden usar las 
llamadas maniobras de refuerzo que consisten en or- 
denarle al paciente que realice una contracción soste- 
nida de algún grupo muscular alejado del sitio donde, 
se busca el reflejo; por ejemplo, si se está explorando 
el reflejo rotuliano, se le ordena que apriete los puños 
o que enganche los dedos:de las manos y haga fuer- 
za tratando de separarlas. Vamos ahora a describir 
la técnica dirigida a buscar cada uno de los reflejos 
tendinosos. 


Reflejo maseterino 


Paciente con la boca entreabierta; se coloca un ba- 
jalenguas sobre la arcada dental inferior y se gol- 
pea sobre él; o el examinador apoya su dedo índice 
sobre la saliente del mentón y con el martillo percú- 
te sobre este dedo (Fig. 19.26). La respuesta normal 


Figura 19.26. Reflejo maseterino (dedo índice en la salien- 
te del mentón). 
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Figura 19,27. Reflejo bicipital. A. Con el paciente sentado. 


B. Con el paciente acostado. 


consiste en una moderada ¡contracción de los ma- 
seteros que hace ascender ligeramente el maxilar 
inferior; cuando el reflejo es hiperactivo la boca se 
cierra con tanta fuerza que se escucha el golpe que 
dan los dientes inferiores al chocar contra los supe- 
riores. Tanto la rama aferente como la eferente de 
este reflejo hacen parte del V par; por eso se dice 
que este es un reflejo trigéminotrigeminal. 


Reflejo bicipital (Fig. 19.27A) 

Paciente sentado; el examinador sostiene con su mano 
el codo del paciénte dejando ¡que el antebrazo forme 
con el brazo un ángulo recto o ligéramente obtuso; el 
dorso de la mano del paciente puede descansar sobre 
el antebrazo del examinador; el examinador coloca 
su dedo pulgar sobre el tendón del biceps del paciente 
y golpea dicho dedo con el martillo. También -puede 
buscarse este reflejo con el paciente acostado y sus 
brazos cruzados sobre la parte inferior del pecho; en 
este caso es más cómodo colocar el dedo índice:sobre 
el tendón del bíceps y percutir sobre él (Fig. 19.27B). 


La respuesta normal del reflejo consiste en un movi- * 


miento de flexión del antebrazo. 


Reflejo tricipital (Fig. 19.28 A y B) A 
Paciente acostado con los brazos cruzados sobre la 


parte inferior del pecho; o sentado y, en tal caso, el 
examinador sostiene con su mano el brazo del pa- 
ciente dejando que el antebrazo quede pendiente y 
pueda oscilar libremente. Se percute el tendón del 
tríceps uno o dos cms. por encima de la punta del 
olécrano. La respuesta normal es la extensión del 
antebrazo sobre el brazo. 


Reflejo radial (Fig. 19.29) 


Paciente acostado y con los brazos cruzados sobre 
la parte inferior del pecho; o sentado y con el ante- 
brazo semiflexionado; en este caso el examinador 
sostiene con su mano izquierda la mano del pacien- 
te colocada en semipronación. Se percute el tendón 
a unos 2-4 cms por encima de la apófisis estiloides 


* del radio. Normalmente se produce un movimien- 


to de flexión del antebrazo y, a veces, una ligera 
flexión de los dedos. 


Figura 19.28. Reflejo tricipital. 


A. Con el paciente acostado. B. Con el paciente sentado y su 
brazo pendiendo libremente. 


¡8s8] 5997] 


Figura 19.29. Reflejo radial; una mano del examinador 
sostiene la mano del paciente y con la otra percute 2-4 
cms. arriba de la apófisis estiloides del radio. 


Reflejo rotuliano o patelar (Fig. 19.80) 


Si el paciente está sentado se puede dejar que sus 
pies descansen sobre el suelo pero haciendo que 
sus piernas formen con sus muslos un-ángulo de 
120 grados; o se le pide que cruce la pierna que se 
va a percutir sobre la otra que. se halla apoyada sobre 
el suelo. Si está sentado sobre un mueble elevado se 
deja que sus piernas pendan libremente. Si el pacien- 
te está acostado, el examinador coloca la palma de su 
mano izquierda en el hueco poplíteo del paciente y 
levanta el miembro de éste dejando que el talón re- 
pose sobre le lecho. Una vez la pierna en cualquiera 
de estas posiciones, se percute el tendón rotuliano. 
La respuesta normal consiste en un movimiento de 
extensión de la pierna sobre el muslo. En la figura 
19.31 se muestra otra manera, talvez mas cómoda, 
de tomar el reflejo rotuliano en el paciente acostado. 
En personas normales hay considerable variación en 
la intensidad del reflejo rotuliano, lo cual, por otra 
parte, es fenómeno general que ocurre con todos los 
demás reflejos tendinosos. Lo importante es observar 
que el reflejo sea simétrico es decir de igual intensi- 
dad en uno y otro lado. 


Reflejo aquiliano (Fig. 19.32 y 19.33) 

Es un reflejo que requiere buena técnica para ser 
puesto en evidencia; se necesita buscarlo cuidado- 
samente antes de concluir que no existe. La mejor 
técnica consiste en hacer que el paciente se arróodi- 
lle en una silla de manera que los pies sobresalgan 
del borde; el examinador coloca la palma o el dorso 
de su mano izquierda contra la parte distal de la 
planta del pie que se va a examinar y empuja sua- 
vemente tratando de dorsiflexionar ligeramente el 
pie del paciente; en esta forma se coloca el múscu- 


lo en la mejor posición para obtener su respuesta y 
se evita la vibración del pie al golpe del martillo, la 
cual podría interferir con la correcta apreciación 
del reflejo. Si el paciente no puede levantarse de 
la cama, se le hace cruzar una pierna sobre la otra 
en forma tal que el pie que se va a examinar quede 
apoyado por su borde externo sobre la cresta tibial 
de la pierna opuesta; igual que en el caso anterior 
se empuja suavemente el pie intentando producir 
una ligera dorsiflexión. El estímulo consiste en 
percutir el tendón de Aquiles. La respuesta nor- 
mal está representada por un movimiento de plan- 
tiflexión del pie sobre la pierna. 

Debemos ahora puntualizar que el grado de 
actividad de los reflejos tendinosos depende: 


1. Del estado de todos y cada uno de los eslabones 
del arco reflejo que atrás fueron mencionados. 


2. De la influencia que sobre el arco reflejo ejer- 
cen las vías motoras superiores o sea la neuro- 
na motora central; esta neurona central (haz 
piramidal) tiene un efecto moderador o inhibi- 
dor sobre los reflejos tendinosos; por eso, si se 


Figura 19.30. 
Reflejo rotúuliano. 


A. Paciente acostado. 


B. paciente sentado 


booksmedicos.org 


3900] | SEMIOLOGÍA 


lesiona la vía piramidal se exaltan los reflejos 
que se sitúan por debajo de la lesión. 

3. De la integridad del músculo efector; por eso, 
aunque el arco reflejo esté intacto, si el múscu- 
lo está atrofiado no se obtendrá respuesta. 


Para recordar: 
pS 


Figura 19.32 y 19.33. Reflejo aquiliano. 


Paciente arrodillado. 


Figura-19.31. 

Otra técnica para tomar el 
reflejo rotuliano en el paciente 
acostado. 


Reflejos cutáneos-o superficiales 


. Estos reflejos consisten en una respuesta motora 


ocasionada por el estímulo (frote o raspado) de una 
membrana mucosa o de la piel. Los más usados son. 
los siguientes: y 


Reflejo corneano (Fig. 19.34) 


Es un reflejo trigémino-facial ya que su vía aferen- 
te es el quinto par y su vía eferente el séptimo par. 
La manera de buscarlo consiste en tocar la cornea 
con una mota de algodón en el momento que el pa- 
ciente desvía el globo ocular hacia el lado opuesto 
para que el objeto; que rosa la córnea no entre en 
el campo visual pues si el paciente ve el objeto se 
estará en presencia de un reflejo de amenaza. La 
respuesta normal del reflejo corneano es la con- 
tracción del orbicular, del párpado respectivo que 
se traduce por un instantáneo parpadeo. 


Paciente acostado. Obsérvese que el examinador con su 
mano izquierda empuja ligeramente el pie que se explora. 
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Figura 19.34. Reflejo corneano. Obsérvese que el 
paciente desvía los ojos hacia el lado opuesto. 


Reflejo nauseoso 


Sus vías aferente y eferente van por los pares no- 
veno y décimo. Se explora frótando o tocando la 
pared posterior de la. faringe con un objeto romo 
(v.g. un bajalenguas). La respuesta normal es la 
contracción de los músculos faríngeos y la elevación 
del velo del paladar. Este reflejo está ausente en 
casos de lesión de los pares noveno y décimo, pero 
no hay que olvidar que con cierta frecuencia está 
ausente en personas normales; ya no se acepta que 
su ausencia sea signo de histeria. 


Reflejos cuiáneo-abdominales (Fig. 19.35) 


Se exploran mediante un rápido y ligero frote (v.g. 
con el mango del martillo de reflejos) o un rasgu- 
ño muy superficial en cada uno de los cuatro cua- 
drantes del abdomen; el frote o rasguño debe ir 
dirigido de la periferia al centro como lo señalan 
las flechas en la figura. La respuesta normal es un 
movimiento del ombligo hacia el lado estimulado, 
muy difícil de apreciar en abdómenes obesos o con 
paredes muy distendidas y flácidas. Los nervios 
que intervienen son los intercostales. Los centros 
de los reflejos cutáneo-abdominales superiores se 
sitúan en D7, D8, D9 y D10. Los de los inferiores 
se sitúan en D10, DI y D12. Estos reflejos con fre- 
cuencia se encuentran abolidos en las fases pre- 
coces de la esclerosis múltiple. Cuando hay una 
hemiplejía por lesión del haz piramidal es usual 
encontrar abolidos los cutáneo«abdominales del 
lado de la parálisis. 


Reflejo cremasterino 


El centro de este reflejo se sitúa en L1 y L2. El ner- 
vio que interviene es el femoral. Manera de buscarlo: 
con el paciente en posición supina y los muslos en 


ligera abducción se estimula la piel de la parte su- 
perointerna del muslo en forma similar a la usada 
para explorar los cutáneoabdominales, La respuesta 
normal es la elevación del testículo correspondien- 
te por contracción del músculo cremasterino. Del 
mismo modo que los cutáneo-abdominales, el reflejo 
cremasterino está ausente del lado de la parálisis en 
caso de lesión de la primera motoneurona. 


Reflejo plantar (Fig. 19.36) 


Para explorarlo, el paciente se coloca en posición 
supina con las piernas extendidas. El estímulo con- 
siste en raspar o frotar ligeramente el borde lateral 
externo de la planta del pie, en una sola dirección, 
partiendo del talón y dirigiéndose a la base de im- 
plantación del pequeño artejo; cuando se llega a 
unos 5 cms. de este artejo se cambia de dirección 
encaminándose hacia la base del grueso artejo. 
Para producir el estímulo puede usarse la punta de 
una llave o la del mango del martillo de reflejos. 
A] principio el frote debe ser muy ligero para oca- 
sionar la menor molestia posible al paciente, pero 
si no se obtiene respuesta se debe ir aumentando 
su intensidad. Si a pesar de ello se fracasa se debe 
intentar producir el estímulo en la cara dorsal del 
borde externo del pie pasando la punta de la llave 
por esa área, partiendo del talón y llegando hasta 
la base del pequeño artejo. La respuesta normal 
consiste en plantiflexión de los artejos, especial- 
mente del grueso artejo. Si se observa esta flexión 
plantar de lo artejos se dice que el reflejo plantar ' 
está presente y ello constituye un fenómeno nor- 
mal. Si lo que se observa al realizar el estímulo, 
es la dorsiflexión del grueso artejo se dice que hay 
una respuesta plantar en extensión, la cual tiene 


Figura 19.35. Reflejos cutáneo-abdominales. 
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Figura 19.36. A. reflejo plantar normal; B, reflejo plantar en extensión (signo de Bábinski). 


siempre un significado patológico y se conoce con 
el nombre de signo de Babinski (ver adelante refle- 
jos patológicos). Algunos individuos muy sensibles 
retiran bruscamente el pie al estimular su planta 
para buscar el reflejo plantar; éllo dificulta la obser- 
vación de la respuesta; para evitarlo se disminuye 
la intensidad del estímulo y se le insta al paciente a 
que se esfuerce por mantener quieto el pie. 


Reflejos patológicos 


En los textos de neurología $e describen muchos de 


estos reflejos pero solamente los que vamos a men- 
cionar tienen utilidad en la exploración neurológica. 
Por lo común los reflejos patológicos están presen- 
tes en el recién nacido. Su presencia en personas 
de más edad hay que interpretarla como indicio de 
funcionamiénto anormal de:las vías superiores, ya 
sea del sistema piramidal, ya del extrapiramidal. 


Reflejo de succión 

Se explora tocando ligeramente los labios del pa- 
ciente con uno de los dedos del examinador o con 
cualquier otro objeto adecuado (v.g. un baja-len- 
guas). En los recién nacidos y en pacientes con sín- 
dromes difusos cerebrales (síndrome mental orgá- 
nico, síndromes demenciales) la cabeza se vuelve 
hacia el lado estimulado y el individuo hace movi- 
mientos de succión con los labios y la lengua. 


Reflejo de prehensión palmar 


Se explora rosando suavemente los dedos del exami- 
nador contra la palma de la mano del paciente yen- 
do del borde cubital hacia el borde radial; en vez de 
los dedos puede usarse cualquier otro objeto romo. 
El reflejo patológico consiste en que el paciente aga- 


rra con sus dedos el objeto y, si se intenta retirarlo, z 


el paciente aumenta la fuerza de prehensión; como 
ya dijimos, el reflejo es normal en los infantes; en 
forma patológica se observa en aquellos procesos 
neurológicos que indiquen regresión (demencias) o 
daño cerebral difuso (edema cerebral, hipertensión 


endocraneana). Cuando es unilateral indica lesión: 
del lóbulo frontal contralateral. 


Reflejo de prehensión plantar 


Se aplica firmemente un objeto cilindrico contra los 
artejos por su cara plantar; el reflejo positivo con- 
siste en una plantiflexión de los artejos los cuales 
muchas veces agarran con firmeza el objeto. Se in- 
terpreta lo mismo que el anterior. 


- Reflejo palmo-mentoniano 


Consiste en la contracción del mentón cuando se 
excita la palma de la mano raspando la eminencia 
hipotenar con una uña o un alfiler; se halla pre- 
sente en algunos síndromes piramidales; tiene el 
mismo significado que los reflejos de prehensión y 
de succión o.sea que.se observa en aquellos proce- 
sos neurológicos que indican regresión. 


Reflejo plantar en extensión (signo de Babinski) 


Ya se mencionó atrás que el reflejo plantar normal 
consiste en la flexión plantar de los artejos (espe- 
cialmente del grueso) ante un estímulo adecuado 
del borde externo de la planta del pie. La respues- 
ta anormal a este estímulo es la lenta dorsiflexión 
del grueso artejo (Fig. 19.36B) lo que constituye 
el signo de Babinski, de.suma importancia en el 
diagnóstico neurológico; además puede observar- 
se la separación de los demás artejos en forma de 
abanico pero ello no es constante ni indispensable 
para afirmar que existe un signo de Babinski; bas- 
ta para ello que se produzca la lenta dorsiflexión 
del grueso artejo. Como se ve, el componente más 
significativo de la exploración del reflejo plantar 
es el comportamiento del grueso artejo y de ahí 
que, al realizar la exploración, el examinador debe 
mantener la mirada puésta sobre este artejo, El 
reflejo plantar en extensión se logra a veces ha- 
cer. más aparente” si previamente al paciente se le 
hace caminar un rato o si se le frota por corto tiem: 
pola planta del pie. 


STEMANERVIOSO | [903] 


El signo de Babinski es indicativo de lesión 
del haz piramidal que comanda el pie donde se 
manifiesta el fenómeno; hace parte del conjunto 
de manifestaciones que integran el piramidalismo 
y puede considerarse como la manifestación más 
sensible y más confiable de compromiso del haz pi- 
ramidal. Inclusive puede encontrarse en ausencia 
de los otros signos de piramidalismo y aún así hay 
que darle todo el valor que tiene. Se encuentra nor- 
malmente en los niños hasta los tres años de edad 
en quienes el haz piramidal no se ha mielinizado 
completamente. Respuesta idéntica al signo de Ba- 
binski puede obtenerse deslizando con fuerza los 
dedos o los nudillos del examinador sobre la cara 
interna de la tibia; o pinzando entre el pulgar y el 
índice el tendón de Aquiles. A estas maniobras se 
las denomina sucedáneos del Babinski; su signifi- 
cado es el mismo y muy rara vez están presentes 
en ausencia del signo de'Babinski explorado en la 
forma clásica. 


Reflejos tónicos del cuello (de Magnus y Kleijn) 
Se hallan presentes en el síndrome meníngeo y en los 
estados de decerebración. Consisten en lo siguiente: 
al hacer girar pasivamente la 'cabeza, el miembro 
inferior hacia el cual se dirige la cara se extiende al 
tiempo que el miembro opuesto se flexiona. 


Signo de Hoffman (Fig. 19.37) 


Consiste en que al hacer una flexión forzada de la 
última falange del dedo medio se produce aduc- 
ción y oponencia del pulgar y flexión de los demás 
dedos de la mano. Es sugestivo pero no diagnósti- 
co de lesión piramidal. Puede verse en personas 
emocionalmente tensas que sufran de hiperre- 
flexia generalizada. 


Reflejos de defensa 
Son tres: 


> El reflejo de los acortadores que se obtiene pe- 
llizcando o pinchando el dorso del pie con lo 
cual se produce flexión del pie sobre la pierna, 
de la pierna sobre el muslo y de éste sobre el 
abdomen; es la triple fexión acompañada con 
frecuencia de dorsiflexión del grueso artejo. 


> Cuando a lo anterior se añade evacuación de la 
vegija se tiene el llamado reflejo masivo. 


o Elreflejo de los alargadores que consiste en la 
extensión de los distintos segmentos de la ex- 
tremidad inferior cuando“el estímulo se aplica 
en la parte proximal del miembro. 


Estos reflejos se deben a la exaltación del au- 
tomatismo medular cuando la médula se libera de 
sus conexiones superiores o sea cuando queda abo- 
lida la acción frenadora que sobre la médula ejer- 
cen los centros superiores; de ahí que también se 
les dé el nombre de reflejos de automatismo medu- 


lar, Ellos se ven cuando hay una sección medular 
completa (en estos casos lo usual es que aparezca el 
reflejo masivo), en casos de paraplejía espasmódica 
por compresión medular, de lesiones transversas 
de la médula (esclerosis múltiple, meningomielitis 
sifilítica), y de comas acompañados de hemiplejía, 
caso en el cual el reflejo es bilateral para, tiempo 
después, quedar limitado allado enfermo hasta que 
aparezcan las contracturas. 


Clonus 


El fenómeno denominado clonus consiste en una 
serie de contracciones rítmicas e involuntarias des- 
encadenadas en un grupo muscular al realizar en 
forma brusca la distensión sostenida del tendón en 
que termina dicho grupo muscular. Los clonus que 
generalmente se exploran son los siguientes: 


a) Clonus de la rótula. El examinador coloca el 
pulgar y el índice de una de sus manos sobre el 
borde superior de la rótula y la empuja en for- 
ma sostenida hacia abajo con el fin de producir 
elongación del tendón del cuadriceps; si-hay clo- 
nus, las contracciones rítmicas del cuadriceps 
producen una serie de sacudidas de la rótula en 
sentido longitudinal. 


b) Clonus del pie. El examinador toma con su mano 
la extremidad distal del pie y empuja con fuerza 
dicho pie hacia arriba para producir elongación 
del tendón de Aquiles; ¡si hay clonus se produci- 
rá una serie de sacudidas rítmicas del pie. 


c) Clonus de la mano. El paciente presenta su 
mano extendida al examinador y éste la toma y 
la empuja hacia atrás o sea en dirección dorsal 
con el fin de producir elongación de los tendones 
de los músculos flexores; la presencia de clonus 
se manifestará por una serie de sacudidas rít- 
micas de la mano. 


El clonus traduce un estado de hiperexitabili- 
dad del arco reflejo por lesión: de la vía piramidal; 


Figura 19.37. Signo de Hoffman. 
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generalmente está presente cuando hay hiperre- 
flexia marcada y tiene el mismo significado que la 
exageración de los reflejos tendinosos; en conse- 
cuencia, el clonus hace parte del piramidalismo o 
síndrome piramidal. 


r diagnóstico de los reflejos 


Seniaremos primero los siguiente principios 

o “Ni la disminución de los reflejos ni la hiperre- 
flexia pueden, por sí solas, considerarse como evi- 
dencia de anormalidad ya que tanto lo uno como 
lo otro se ve ocasionalmente en personas sanas; 
en estos 'casos la hiperreflexia o la hiporreflexia 
son generalizadas. La'arreflexia completa debe 
en principio tomarse como algo anormal. 


o El significado clínico de las alteraciones de los 
reflejos depende de su comparación con otros re- 
flejos, (especialmente con los simétricos del lado 
opuesto), y de su correlación con otros hallazgos 
del examen neurológico. 


o Los reflejos tendinosos están exagerados por deba- 
jo de la lesión piramidal, son normales por enci- 
ma, y están abolidos a nivel de dicha lesión. 


o Los reflejos superficiales están abolidos por de- 


bajo de la lesión y soninormales por encima de 


la misma. | 


La apreciación de los reflejos es importante para: 


a) Reconocer procesos neurológicos que produz- 
can lateralización o sea manifestaciones de un 
solo lado. 


b) Diferenciar los pacientes con enfermedad neuro- 
lógica orgánica de los histéricos y simuladores. 


c) Definir el nivel al cual se ha producido una le- 
sión neurológica. 


Pondremos los siguientes ejemplos: 


+ Marcada hiperreflexia en los miembros inferiores 
asociada a normo o hiporreflexia en los superiores 
indica lesión medular por debajo de C7 y C8, caso 
en el cual es posible encontrar además trastornos 
sensitivos y otras am staciónes de comipromi- 
so medular. 


e Hiperreflexia de los cuatro miembros en pre- 
sencia de un reflejo maseterino normal es 
sugestiva. de lesión situada entre la protube- 
rancia y la médula cervical. 


+  Asimetría de los reflejos (hiperreflexia de un lado) 
sugiere lesión ipsilateral de la médula o contrala- 


teral de la corteza motora cerebral o del haz pira- 
midal por encima de su entrecruzamiento. 


Etiología de las alteraciones de los 
reflejos 


De los reflejos tendinosos 


a) Hiperreflexia. Es una manifestación de lesión : 
de la neurona motora central; por tal razón:se: 
encuentra en las siguientes entidades: hemiple. 
jía orgánica, esclerosis lateral amiotrófica, .es- 
clerosis múltiple, heredoataxia cerebelosa yen: 
algunos tipos de paraplejías por lesión medular. 
En estos casos la hiperreflexia generalmente. 
acompaña de todo el cortejo del piramidalismi 
hipertonía, signo de Babinski y clonus. 


b) Hiporreflexia. La disminución o ausencia: delo: 
reflejos tendinosos puede ser debida a: > 


+ Lesión de las vías aferentes del arco refle; 
como es el caso en las neuritis, radiculiti 
radiculoneuritis. 


+ Lesión de las raíces y cordones posteriore: 
la médula como es el caso del tabes dorsal, 


+ Lesión del:cuerpo de la célula de la néur 
motora periférica, v.g: poliomielitis ES 
aguda. : 

+ Tráumatismos medulares en su primera fa: 
denominada de shock medular. 


+ Enla fase inicial del ictus apopléjico ¿sh 
cerebral). 


+ Cuando hay atrofia del músculo efecto 


De los reflejos superficiales 


a) Hiperreflexia. En los sujetos hiperexitables 
es raro que aparezca, junto con la hiperrefl 
tendinosa, una exageración de los reflejo. 
perficiales; esa éxageración puede tambié: 
un estado premonitor de ciertas enferme 
como la poliomielitis, el tabes dorsal yla p: 
sis general progresiva, entidades que son:ah 
un tanto raras en nuestro medio. 

b) Hiporreflexia o arreflexia. En las lesiones de 
piramidal, junto con la hiperreflexia- ten: 
es usual encontrar disminución o ausencia 
los: reflejos -cutáneoabdominales y cremas 
del lado de la parálisis. Hiporreflexia- supe: 
también puede verse en caso de lesionés con; 
tuidas del arco reflejo como ocurre en el? 
de estado del tabes y la poliomielitis. 


Síndromes de Primera y Segunda 
Motoneurona 


Cuando un paciente tiene una parálisis o una paresia 
se concluye que sus vías motoras están lesionadas, y 
es muy importante establecer si la lesión asienta en 
la primera o en la segunda motoneurona. 


Primera motoneurona (motoneurona superior o 
central). Ella constituye la vía cortico-espinal (haz 
piramidal). Las fibras nerviosas que viajan en este 
haz se originan en la corteza motora del cerebro, 
pasan por la cápsula interna y-siguen bajando por 
la región ventral del tallo cerebral donde van: ha- 
ciendo sinapsis con los núcleos motores de los pares 
craneales que son los que dan origen a la 2* mo- 
toneurona de esos pares; en la parte inferior del 
bulbo raquídeo la mayor parte de estas fibras cru- 
zan hacia el lado opuesto y continúan bajando en 
el cordón lateral de la médula; a- medida que bajan 
van haciendo sinapsis con las células de las astas 
anteriores que son las que dan origen a la segunda 
motoneurona de los nervios del tronco y de las ex- 
tremidades. 


Segunda motoneurona (motoneurona inferior o 
periférica, cuadro 19.7). Está formada por las célu- 
las de las astas anteriores de la médula y las de los 
núcleos de los pares cra-neales motores, y por los 
axones que tienen su origen en todas estas células; 
estos axones viajan por las raíces anteriores, entran 
a los nervios periféricos (motores o mixtos) y llegan 

. a las placas motoras de las fibras musculares. El 
centro trófico de los músculos está situado en las 
células que dan origen a la segunda motoneurona; 
de ahí que la atrofia muscular precoz sea síntoma 
característico de lesión de esta motoneurona. 


Nivel de la lesión. Los fenómenos que figuran 
en el cuadro 19.6 y que constituyen el síndrome 
piramidal o piramidalismo están presentes cual- 
quiera que sea el sitio de la lesión del haz pirami- 
dal; esta lesión da origen casi siempre a una hemi- 
plejía; cuando esta hemiplejía es causada por una 
lesión situada por encima del entrecruzamiento 
del haz piramidal (que se efectúa en la parte infe- 
rior del bulbo) se acompaña de parálisis de uno o 
varios de los pares craneales. Ahora bien, la hemi- 
plejía se lama directa cuando la parálisis del par 
craneal se ubica del mismo lado que la parálisis de 
los miembros; y se llama alterna cuando la pará- 
lisis del par craneal se sitúa en el lado opuesto al 
de la parálisis de los miembros. Sintetizaremos los 
anteriores conceptos: 


En la hemiplejía directa hay una parálisis de 
uno o varios pares craneales y una hemiplejía de los 
miembros, ambas contralaterales (del lado opues- 
to a la lesión). Una hemiplejía alterna se compone 


Cuadro 19.6 


de una hemiplejía contralateral y una parálisis ip- 
silateral de uno o varios pares craneales. Con esto 
en mente, veamos cómo se determina el nivel de la 
lesión (ver además Síndromes del tallo cerebral, 
pg. 878). 


Hemiplejías directas 


1. En la corteza. Como aquí las neuronas se hallan 
ampliamente dispersas, se necesita que la lesión 
sea muy extensa para que se produzca hemiple- . 
ía; lo que generalmente se observa son parálisis 
más bien segmentarias (v.g. una monoplejía) en 
el lado opuesto a la lesión. Puede acompañarse 
de otras manifestaciones corticales como convul- 
siones, afasia o alteraciones mentales. 


2. Enlacápsula interna. Aquí las fibras están reuni- 
das en un sitio estrecho y, por tanto, una lesión a 
este nivel produce una hemiplejía completa, es 
decir incluyendo parálisis facial (de tipo central), 
todo ello del lado opuesto a la lesión. 


Hemiplejías alternas 


1. Enel pedúnculo. Una lesión a este nivel ocasio- 
na hemiplejía contralateral y una parálisis del 
tercer par ipsilateral (síndrome de Weber). 


2. En la protuberancia. Ocasiona hemiplejía con- 
tralateral y una parálisis del séptimo par ipsi- 
lateral (de tipo periférico); tal es el síndrome 
de Millard Gubler. 

3. Enel bulbo. Aquí se producirá hemiplejía con- 
tralateral, con frecuencia unida a parálisis ip- 


silateral de los pares bulbares (especialmente 
del doceavo par). 


4. En la médula. Si la lesión se sitúa abajo del bul- 


bo pero por encima del quinto segmento cervical 
se producirá una hemiplejía ipsilateral sin com- 
promiso de pares craneales; si la lesión se sitúa 
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sico. delos distintos órganos y aparatos: 


por debajo del primer segmento torácico se oca- 
sionará solamente una parálisis ipsilateral del 
miembro inferior (monoplejía). Ñ 


3 DE CONJUNTO DE LAS 
AS CLASES DE PARALISIS 


NR 


plejía 


Ella puede instalarse súbitamente con pérdida de 
la conciencia (ictus apopléjico) como ocurre en la 
hemorragia cerebral o producirse lenta y gradual- 
mente (“el enfermo es espectador de su parálisis”), 
fenómeno que es mas común-en la trombosis. 


La hemiplejía pasa por dos fases: primero, y 
especialmente si la instalación es súbita y lleva al 
paciente a un estado de coma, hay flacidez y luego, 
a medida que el paciente va saliendo del coma, va 
apareciendo la espasticidad y entonces se presenta 
todo el cuadro de piramidalismo. 


En un paciente comatoso los siguientes hallaz- 
gos ayudan a reconocer la presencia de hemiplejía: 
1. Asimetría facial y fenómeno del “fumador de 

pipa” por la parálisis facial que produce hipo- 
tonía de los músculos de la mejilla. 


2. Desviación conjugada de la cabeza y de los ojos: * 


si la lesión es alta (corteza, cápsula interna) el 
paciente mira hacia el lado de su lesión; si ésta es 
baja (tallo cerebral) el paciente mira hacia el lado 
de su parálisis... 

3. Atonía de los músculos paralizados. Hay dos 
técnicas para evidenciarla: a) Se levantan, uno 
por uno, los distintos miembros y se dejan caer 
bruscamente; los miembros paralizados caen en 
forma más rápida y pesada que sus homólogos; 
b) Se coloca el antebrazo en posición vertical; se 
levanta la mano y luego se la. suelta mirando 
cómo es su caída: ésta no es brusca del lado sano 
y, al contrario, sí lo es del lado. paralizado. 


4. Hay signo de Babinski y abolición de los refle- 
jos superficiales (corneano, cremasterino, cutá- 
neos abdominales) en el lado paralizado. 


5. Abolición de los reflejos tendinosos en el lado 
paralizado (si el coma es profundo todos los re- 
flejos tendinosos pueden estar abolidos). 


6. Muchas veces se encuentra positivo el refle- 
jo de prehensión plantar (ver atrás pg. 902). 
Cuando el paciente presenta atonía, Babinski 
y abolición de reflejos superficiales en un solo 
lado se dice que está lateralizado y ello permite 
concluir que la causa del coma es neurológica. 


Diagnóstico topográfico de la lesión. Revísese 
a este respecto los síndromes del tallo cerebral (pg. 
878) y los síndromes motores (página anterior). La 


mayoría de las hemiplejías son contralaterales a. 


Cuadro 19.7 


SINTOMATOLOGÍA DEL COMPROMISO DE LA 
SEGUNDA MOTONEURONA 


su lesión; la única excepción es la hemiplejía por 
lesión medular alta en la cual la parálisis de los 
miembros es ipsilateral. 


Causas de hemiplejía: las más frecuentes son | 
los ACVs del cerebro o del tallo cerebral; el segun- 
do lugar lo ocupan los traumas craneales, y el ter- 
cer lugar lo forman una serie de entidades que en 
orden de frecuencia son los tumores cerebrales, el 
absceso cerebral, las encefalitis, las enfermedades 
desmielinizantes, la tuberculosis y.la sífilis. Nota: 
los ACVs repetidos pueden originar una hemiple- 
jía bilateral que generalmente se acompaña de pa- 
rálisis seudobulbar tal como se describió atrás al 
final de la sección sobre pares craneales (pg 888). 


Paraplejía 


Para que exista una parálisis de los dos miembros 

inferiores se necesita que haya una lesión bilate- 

ral de la vía motora (en la médula o en los nervios 

periféricos). La paraplejía puede ser flácida o es- 

pástica. La flácida a su turno puede ser: 

a) Medular: poliomielitis, hematomielia, mielitis - 
aguda transversa, sección medular completa, 
compresión medular brusca. 


b) Neurítica: síndrome de Guillain Barré, y las 
distintas clases de polineuropatías ya sean 
ellas metabólicas (v.g. la diabética), inflama- 
torias (v.g. poliarteritis nudosa), tóxicas, he- 
reditarias (v.g. enfermedad de Charcot-Marie- 
Tooth) o paraneoplásicas. 


En el cuadro 19.8 se mencionan las diferencias 
entre las paraplejias medulares y las neuríticas. 

Las paraplejias espásticas a más de la hiper- 
tonía muscular presentan todo el cuadro del pira- 
midalismo; con cierta frecuencia se acompañan de 
trastornos esfinterianos. Sus principales causas 
son: compresiones lentas de la médula, esclerosis 
múltiple, siringomielia, sífilis (paraplejía de Erb), 


NERVIOSO ] [907] 


paraplejía espástica tropical, y esclerosis combi- 
nada de la médula (síndrome neuroanémico de la 
anemia perniciosa). 


Haremos a continuación algunas precisiones 
sobre las paraplejias en general. Si el comienzo es 
agudo puede ser difícil distinguir entre las debi- 
das a lesión de la médula y las causadas por neu- 
ropatía periférica ya que, en las fases iniciales de 
las mielopatías agudas usualmente se presenta el 
“choque medular” que se acompaña de flacidez y 
arreflexia. En las neuropatías periféricas los es- 
fínteres no se ven afectados, la pérdida de fuerza 
tiende a comprometer los músculos distales más 
que los próximales de las piernas, y la anestesia, 
cuando aparece, tiende más a consistir en un tras- 
torno de la propiocepción y del tacto con una acep- 
table conservación de la sensibilidad al dolor y a la 
temperatura. Las causas más frecuentes de para- 
plejia súbita son la hematomielia por hemorragia 
que usualmente ocurre a partir de malformaciones 
vasculares (angiomas, telangiectasias), la trombo- 
sis de una de las arterias raquídeas con reblandeci- 
miento medular (mielomalacia), y la oclusión de las 
arterias espinales consecutiva, entre otras cosas, 
a la disección de la aorta torácica. Las causas de 
paraplejia progresiva (en un período de días, rara 
vez de unas cuantas horas) son la mielitis postin- 
fecciosa o postvacunal, la mielitis desmielinizante 
aguda (que cuando se acompaña de afección de los 
nervios ópticos recibe el nombre de enfermedad de 
Devic), y el absceso epidural o la hemorragia de ve- 
cindad con compresión de la médula. La poliomieli- 
tis se manifiesta como un trastorno motor exclusi- 
vamente; lo mismo se puede decir del síndrome de 
Guillain Barré aunque este último ocasionalmente 
puede presentar trastornos sensitivos discretos. 


En los adultos las causas más frecuentes de pa- 
raplejia medular son la esclerosis múltiple, los tu- 
mores medulares, la espondilosis cervical, las her- 
nias discales cervicales, la degeneración combinada 
de la médula, la esclerosis lateral amiotrófica, la 
meningomielitis sifilítica, la ataxia de Friedreich, 
la paraplejia espástica familiar, la paraplejia es- 
pástica tropical, y las infecciones epidurales cróni- 
cas (micosis y enfermedades granulomatosas). 


Una lesión bilateral de la corteza motora en la 
parte superior y hacia la cara interna del hemisfe- 
rio cerebral (donde se localiza el área motora de la 
extremidad inferior) ocasiona paraplejia; la causa 
de esta doble lesión puede ser una trombosis de las 
arterias cerebrales anteriores, una trombosis del 
seno longitudinal superior, o un meningioma pa- 
rasagital; en estos últimos casos mencionados es 
usual que a la paraplejia se añadan estupor, confu- 
sión mental o convulsiones. 


Monoplejia 


La presencia o ausencia de atrofia muscular en un 
miembro monopléjico es clave importante para su 
diagnóstico; de acuerdo con ello' analizaremos las 
dos situaciones siguientes: 


1. Parálisis con escasa o ninguna atrofia. Aquí lo 
probable es que se trate de lesión de la Primera 
Motoneurona, caso en el cual puede presentarse 
atrofia por desuso que nunca es tan acentuada 
como la que se ve en;las enfermedades que de- 
nervan los músculos y sea-en las que afectan la 
Segunda Motoneurona; la causa más frecuente 
de monoplejía sin atrofia muscular es una lesión 
de la corteza cerebral; siendo en tales casos una 


Cuadro 19.8 


Iniciación: 


« Pródromos 


Características :- 
dé.la parálisis": 


Babinski 
Reflejos tendinosos 


Dolor: a la presión: de masas: 9 
musculares. > > 


Trastornos. esfinterianos 


Anestesia: : 


súalmente lenta” 


, Parestesias y/o, dolores: 


iente ausentes 


«de Guillain 
rente ausente 
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lesión cerebrovascular (trombosis o embolia) el 
factor etiológico más común; pero un absceso o un 
tumor pueden tener el mismo efecto. En las fases 
iniciales de su evolución, la esclerosis múltiple y 
los tumores de la médula pueden ser causa de de- 
bilidad de una extremidad que generalmente es 
la pierna; en estos casos la parálisis suele acom- 
pañarse de hiperreflexia, espasticidad y signo de 
Babinski; queremos, no obstante, recordar que la 
lesión aguda de la vía motora voluntaria puede, 
al principio y durante varios días, ocasionar 
una parálisis flácida con abolición: de los refle- 
jos tendinosos (es la fase del llamado choque 
medular); esto no ocurre si la lesión es de evo- 
lución lenta. 


Parálisis con atrofia muscular. Cuanto más pre- 
coz y acentuada sea la atrofia más probable es 
que se trate de una lesión de la Motoneurona 
Inferior, lesión localizada ya sea en la médula, 
ya en las raíces o en los nervios periféricos; se 
encontrará en estos casos además hipotonía y 
arreflexia; no olvidar que estas atrofias por de- 
nervación de los músculos van precedidas de 
fasciculaciones musculares. La monoplejía de 
la extremidad inferior es más frecuente que la 
de la superior y suele deberse a cualquier lesión 
(trauma, tumor, mielitis) que afecte la médula 
en sus porciones dorsal o lumbar. La monople- 
jía braquial es rara y sú causa puede ser, en el 
lactante un trauma del plejo braquial, en el niño 
la poliomielitis, y en el adulto la poliomielitis, la 
siringomielia, la esclerosis lateral amiotrófica y 
el arrancamiento de lasiraices del plejo braquial 
consecutivo a traumas por caída con golpe en el 
cuello. Es conveniente advertir que en los proce- 


sos agudos que afectan la Motoneurona Inferior 
ocasionalmente puede que la atrofia se demore 
un cierto tiempo en aparecer; es necesario por lo 
tanto tomar en cuenta la forma de comienzo y-el 
tiempo de evolución de la enfermedad antes de 
pronunciarse por un determinado diagnóstico. 


En el diagnóstico diferencial de estas atrofias 
neuropáticas entran las enfermedades primariamen- 
te musculares (distrofias musculares) que ocasionan 
las atrofias miopáticas ya que éstas pueden comen- 


zar en una extremidad pero, al evolucionar, la atrofia * 


va extendiéndose a la otra extremidad tornándose 
así simétrica y comprometiendo especialmente los 
músculos proximales a diferencia de las atrofias neu- 
ropáticas que comprometen más que todo los múscu- 


. los distales. El tópico de las distrofias musculares se 


revisa en detalle en la guía Debilidad muscular” (CR, 
GPEP. 6* ed. pg. 861: Miopatías y en el tópico Debili- 
dad muscular de la Segunda parte de esta obra). 


Para terminar nos referiremos a la llamada 
parálisis funcional o páralisis histérica. La paráli- 
sis histérica puede ser una monoplejia o una hemi:+ 


plejia a menudo acompañada de pérdida de todas * 


las formas de sensibilidad (tacto, dolor, visión, au- 
dición y olfato) en. un solo lado del cuerpo lo cual 
nunca se ve en enfermedades orgánicas del sistema 
nervioso. Al moverse, el paciente contrae simultá- 
neamente los músculos agonistas y antagonistas lo 
que hace que sus rnovimientos sean lentos y torpes. 


Hay dos maniobras útiles para descubrir paráligis . 


histérica: 4 


a) La maniobra de Hoover (Fig. 19.88): al sujeto E, 


en decúbito dorsal se le pide que, contra resis- 
tencia, levante la pierna paralizada; si el pa- 


Figura 19.38 


Test de Hoover. Descripción en el 
texto. 


il 
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ciente tiene hemiplejía orgánica hace presión 
hacia abajo con el talón de la pierna sana; el 
histérico no ejerce esa presión o, por el contra- 
rio, ejerce una presión desproporcionada. 

b) La prueba de la flexión combinada de la pierna: 
al paciente, en decúbito dorsal, se le pide que se 
siente-sin úsar sus manos; en caso de hemiple- 
jía orgánica la pierna paralizada se flexiona a 
nivel de la cadera y levanta el talón desde la 
cama al tiempo que el talón de la pierna sana 


presiona hacia abajo contra la cama; estos fe- 
nómenos no se presentan en el histérico. 


El diagnóstico de parálisis histérica puede ser 
problemático en casos de compromiso agudo de la 
primera motoneurona que no haya desarrollado to- 
dos los signos de piramidalismo; en cambio el diag- 
nóstico con las lesiones de la Segunda Motoneurona 
no reviste mayor problema porque en el histérico 
no hay arreflexia ni atrofia muscular. 


El sistema sensitivo 


La sensibilidad se divide en superficial, profunda 
y discriminativa o cortical. La primera es aquella 
que tiene su origen en la piel; la segunda lo tiene 
en las estructuras situadas más allá de la piel; la 
tercera tiene una función de integración que más 
adelante será explicada. 


La sensibilidad superficial tiene tres compo- 
nentes primarios a saber: tacto, dolor y tempera- 
tura. Mediante la sensibilidad profunda. se experi- 
menta el dolor profundo, la presión, la vibración y 
la propiocepción; con este último término se desig- 
na la capacidad de reconocer los movimientos de las 
articulaciones y la posición de las distintas partes 
del cuerpo. A la sensibilidad superficial se la desig- 
na también como exterocepción para contraponerla 
a la propiocepción que, como vimos, hace parte de 
la sensibilidad profunda. 


Los impulsos sensitivos viajan a lo largo de la 
primera neuroha cuyo cuerpo celular está ubica: 
do en el ganglio de la raíz posterior; al penetrar 
en la médula (Fig. 19.39), las fibras que conducen 
la sensibilidad sufren una subdivisión que tiene 
gran importancia clínica: 


a) Las fibras que conducen la sensibilidad dolorosa, 
la térmica y parte de la tactil (tacto fimo, tacto 
ligero) hacen sinapsis en los cuernos posteriores 
con la segunda neurona sensitiva la cual cruza 
inmediatamente la médula y asciende hasta el 
tálamo en el tracto espinotalámico lateral. 


b) Las fibras que conducen la sensibilidad profun- 
da y otra parte de la sensibilidad tactil (tacto 
discriminativo y presión profunda) ascienden 
por los cordones posteriores homolaterales has- 
ta los núcleos de Goll y de Burdach (gracilis y 
cuneatus) donde hacen sinapsis con la segunda 
neurona sensitiva la cual pasa al lado opuesto 
a nivel de la parte superior del bulbo y asciende 
en el lemnisco medio hasta el tálamo. 


La tercera neurona que parte del tálamo lleva 


todas las formas de sensibilidad hasta su estación 
terminal o sea la parte de la corteza cerebral si- 
tuada en la circunvolución postrolándica. Allí la 
información derivada de los componentes prima- 
rios de la sensibilidad es integrada en formas más 
complejas merced a las cuales se está en capacidad 
de identificar el sitio de contacto, de discriminar 
entre dos estímulos simultáneos .y de reconocer un 
objeto colocado en la mano; tal es la sensibilidad 
discriminativa que atrás se mencionó. 


Debemos puntualizar que existe también una 


- propiocepción inconciente que va por otras vías: 


a) Una parte se cruza. para situarse en la por- 
ción ventral del cordón lateral del lado opuesto 
para formar el haz espinocerebeloso ventral o 
cruzado (haz de Gowers). 


b) Otra parte no se crúza sino que asciende por 
el cordón lateral del mismo lado formando el 
haz espinocerebeloso dorsal o directo (haz de 
Flechsig). Este último llega al cerebelo por el 
pedúnculo cerebeloso inferior; el haz ventral 
asciende hasta el mesencéfalo y entra al cere- 
belo por el pedúnculo cerebeloso superior. En 
esta forma el cerebelo recibe los impulsos pro- 
pioceptivos necesarios para la coordinación de 
la actividad motora inconciente. 


Exploración 


El examen de la sensibilidad es una parte difícil de 
la exploración neurológica, probablemente porque 
tiene mucho de subjetivo tanto por parte del pacien- 
te como del médico, y de ahí que inconsistencias en 
los resultados de esta exploración puedan ser debi- 
das ya a colaboración inadecuada del paciente, ya a 
malas interpretaciones del examinador. 


Si el paciente no ha sido instruido claramente 
sobre la manera de responder, lo más probable es 
que sus respuestas sean vagas o contradictorias y 
el examinador quedará confuso. Para evitar esto 
es importante explicarle previamente lo que se 
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busca con cada exploración y es necesario instruir- 
lo sobre la forma en que debe dar sus respuestas 
para que, de la manera mas rápida y concisa, dé a 
conocer si experimenta o no una determinada sen- 
sación; estas instrucciones deben proporcionarse 
cuidando de no sugestionar al paciente en el senti- 
do de dar una u otra respuesta. 


Una exploración detallada y confiable de la sen- 
sibilidad requiere de un paciente alerta y razonable- 
mente inteligente. En los pacientes inconcientes sólo 
puede hacerse una exploración muy rudimentaria 
como es la de observar si el paciente hace muecas al 
comprimir huesos de la cara o si retira los miembros 
al picarlos o al pinzar los artejos o los tendones. Algu- 
nas circunstancias contribuyen a disminuir el grado 
de confiabilidad de la exploración: 


a) Pacientes de tipo introspectivo y excesivamente 
meticulosos, se esfuerzan por ser demasiado pre- 
cisos y detallistas:lo que hace que el médico en- 
cuentre dificultad en interpretar las respuestas, 


HEMISFERIO CEREBRAL 


PUENTE H 


| 
Núcléo cuneatus 
Ke 


BULBO RAQUÍDEO ¡ 


i 
Columna posterior 
Vibración 
Posición 
1/2 tacto 


Dolor Y 
Temperatura »' 


MÉDULA 


1/2 tacto 


Figura 19.39. Principales vías sensoriales. 


Núcleo caudado 


Cápsula LEN 


b) Un paciente fatigado presta poca atención al 
examen y sus respuestas con frecuencia son 
equivocadas; de ahí que siempre que el paciente 
o el examinador se hallen cansados lo mejor es 

" posponer el examen. De lo anterior se deduce 
que al examen de la sensibilidad hay que de- 
dicarle tiempo y que nunca debe realizarse con 
impaciencia. El secreto del buen resultado mu- 
chas veces está en hacer exploraciones cortas, 
bien planeadas y adaptadas a las condiciones 
de cada caso, pasando a.otras fases del examen. 
neurológico cuando el paciente se manifieste 
cansado o sus respuestas empiecen a tornarse 
inconsistentes. 


No en todo paciente es necesario practicar un 
examen exhaustivo de la sensibilidad; con que se le- 
pregunte si ha observado algún cambio en su sensi- 
bilidad, se le haga una rápida pero ordenada explo- 
ración de la sensibilidad tactil y dolorosa en la cara 
y en cada una de las extremidades, y se le examine 


. Núcleo lenticular 


Tálamo 


Lemnisco medial y 
vía espinotalámica | 


Lemnisco medial 


Vía espinotalámica 


Vía espinotalámica 
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finalmente el sentido de la posición de los dedos y 
los artejos (ver adelante) es suficiente como examen 
de éritrada. Si se encuentra alguna anormalidad en 
esta breve exploración o si la naturaleza de la en- 
fermedad es tal que obligue -a tener la seguridad 
de que no existen alteraciones sensitivas, se deberá 
hacer una más detallada y completa exploración. 


Al examinarlo, el paciente debe estar en rela- 
jación física y mental; además, el ambiente debe 
ser tranquilo y.lo más silencioso posible. Mientras 
recibe instrucciones el paciente mantiene los ojos 
abiertos pero al realizar la exploración se cuidara 
de que los mantenga cerrados. 


La figura 19.40 es un corte de la médula que 
sirve para recordar donde se sitúan sus diferentes 
estructuras; es útil consultarlo no solo cuando se 
estudien los síndromes sensitivos sino los motores 
y los cerebelosos. 


Exploración de la sensibilidad superficial 


Sensibilidad tactil 


Se usa una pequeña torunda de algodón envuelta 
en la extremidad de un mango delgado; con ella se 
toca ligeramente la piel; al paciente, quien mantie- 
ne sus ojos cerrados, se le pide que informe diciendo 
simplemente “toca” o “ya” cada vez que. experimente 
el contacto. Se deben comparar áreas simétricas del 
cuerpo y también áreas proximales y distales. Si el 
paciente no percibe el contacto ligero se aumenta 
progresivamente la presión a ver si en algún mo- 
mento se obtiene respuesta. No todas las zonas de 
la piel tienen el mismo umbral sensitivo: el dorso, 
los glúteos y las zonas engrosadas de la piel tienen 
un umbral más alto que la cara o las manos. 


Sensibilidad dolorosa 


Se usa una aguja o un alfiler con el cual se pica la 
piel con la fuerza suficiente para producir sensa- 
ción dolorosa pero sin lesionar la piel. Todos los 
estímulos deben ser de igual intensidad. Para ello 
la técnica más conveniente es la de fijar el alfiler 
o la aguja en el extremo de una varita o de un ba- 
jalenguas y picar la piel manipulando la vara o el 
bajalenguas por el otro-extremo procediendo en la 
siguiente forma: a intervalos de tiempo variables, 
unas veces se pincha la piel con la punta del alfiler 
y otras se la toca con la cabeza roma del mismo 
alfiler; al paciente se le instruye para que informe 
diciendo simplemente “pica” o “toca” según que ex- 
perimente sensación dolorosa de pinchazo o sen- 
sación de contacto. 


Sensibilidad térmica 


Esta sensibilidad debe explorarse todas las veces 
que se descubra que hay anestesia al dolor. Se lle- 
na un tubo de ensayo con agua fría y otro con agua 
caliente, evitando las temperaturas extremas por- 


que ellas introducen un elemento de tipo doloroso. 
Lo ideal es que haya una diferencia de 10 grados C. 
entre un tubo y el otro. A tiempos variables se toca 
la piel con uno y otro tubo dejando que éste contacto 
se mantenga el tiempo suficiente para que se reali- 
ce el intercambio de energía térmica entre el tubo y 
la piel. Se instruye al paciente para que comunique 
la sensación que experimente diciendo nada más 
que las palabras “frío” o “caliente”. Una forma de 
completar esta exploración consiste en deslizar el 
tubo sobre la piel partiendo de aquellas zonas en 
que parezca haber termoanestesia en dirección ha- 
cia las zonas normales; el paciente debe informar 
en qué momento experimenta la sensación de calor 
o de frío según el tubo empleado. 


Exploración de la sensibilidad profunda 


Sensibilidad vibratoria 


El tallo de un diapasón vibrante es colocado en 
áreas de la piel situadas sobre prominencias óseas 
v.g. dedos de pies y manos, tobillos, rodillas, cres- 
tas ilíacas, codos y esternón. Es mejor usar un dia- 
pasón grande porque en él dura más la vibración. 
Hay que advertirle al paciente que debe distinguir 
entre la sensación de vibración y la de simple con- 
tacto. La mayoría de pacientes no entienden qué 
cosa es sensación de vibración y hay que enterarse 
de cuál es el término familiar que usan para des- 
cribir lo que experimentan. Unos emplean el tér- 
mino zumbido, otros dicen cosquilleo y los pacien- 
tes de clase baja no es faro que digan que sienten 
que “gurrea” o que experimentan un “gurrido”; en 
tal caso, colocándose al nivel cultural del paciente, 
habrá que ponerse de acuerdo con él para que diga 
“gurrea” o no gurrea” según que experimente o no 
la vibración del diapasón. 


La exploración de la sensibilidad vibratoria 
generalmente se comienza colocando el diapasón 
en el dedo índice de cada mano y en el grueso ar- 
tejo de cada pie. Si el paciente no experimenta la 
vibración en estas partes distales se va moviendo 
el diapasón hacia regiones más altas de los miem- 
bros hasta que se establezca un nivel por encima 
del cual se perciba la vibración. Muchas veces no 
hay abolición sino disminución de la sensibilidad 
vibratoria lo que se conoce porque rápidamente el 
paciente deja de percibir la vibración; ello se apre- 
cia instruyéndolo para que informe cuándo deja de 
percibir la vibración y en ese instante el diapasón 
se coloca rápidamente en otra parte del cuerpo del 
mismo paciente para determinar si en ella aún se 
percibe esa vibración; una variante muy conve- 
niente consiste en comparar el umbral sensitivo 
del paciente con el umbral del propio examinador 
en áreas simétricas. Normalmente en los ancianos 
puede encontrarse pérdida de la sensibilidad vi- 
bratoria en las regiones más distales de los miem- 
bros, especialmente en los artejos. 
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Figuran 19,40. Sección transversal de la médula espinal. 


Sentido de las posiciones (Fig. 19.41) 

Para explorarlo se toma un dedo o un artejo por 
sus caras laterales y se le mueve hacia arriba y 
hacia abajo; el paciente con sus ojos cerrados, debe 
informar si se da cuenta de estos movimientos y 
el sentido en que se hacen diciendo simplemente 
“bara arriba” o “para abajo” cuando el examinador 
le pregunte para dónde le mueve el dedo; si no se 


da cuenta debe contestar “no sé”. Para evitar con-- 


fusión es necesario hacer previamente un pequeño 
entrenamiento dejando que el paciente mantenga 
sus ojos abiertos y si se ve que comprende bien 
la maniobra se procederá a la exploración con los 
ojos cerrados. Dos advertencias importantes en re- 
lación con estas pruebas son las siguientes: 


+ Se debe tener cuidado de mover solamente el 
dedo o el artejo sin imprimir movimiento a la 
mano o al pie. 


o Hay que evitar rozar áreas vecinas de la piel 
porque ello, a través de la sensibilidad tactil, 
puede proporcionar claves al paciente en rela- 
ción con la dirección del movimiento. 


La persona normal aprecia fácilmente mo- 
vimientos de pocos milímetros. -Si el paciente no 
puede darse: cuenta del movimiento de los dedos 
o los artejos se procederá a explorar la percepción 
del movimiento de la mano o del pie. 


Ex 


loración de la sensibilidad cortical 
Discriminación de dos puntos separados 
Para esta exploración se usa un compás de puntas 
romas. Las ramas del compás se abren de modo 
que entre las puntas haya 3-4 cms. de distancia 
y así se coloca sobre la piel (generalmente se co- 
mienza explorando el dorso de la mano) cuidan- 
do de que las dos puntas toquen la piel en forma 


Vía corticoespinal anterior (directa) 
(haz piramidal directo) 


Fascículo gracilis 


Fascículo cuneatus 


Vía corticospinal lateral (indirecta) 
(haz piramidal cruzado) 


Haz espinocerebelar posterior 


Haz espinocerebelar anterior 


Vía espinotalámica lateral 
Áreas de vías extrapiramidales 


Vía espinotalámica anterior 


simultánea. Al paciente se le pide que informe si 

siente uno o dos contactos diciendo nada más que 

“uno” o “dos”. Si el paciente contesta “uno” cuando : 
las puntas del compás tienen 4 cms. de separación, | 
las ramas se irán abriendo gradualmente hasta | 
que el paciente sea capaz de distinguir claramente 
cuando es tocado en dos puntos. La maniobra debe 
realizarse comparando áreas simétricas del cuerpo 
y debe repetirse un suficiente número de veces para 
eliminar el azar (“emboque”) en la obtención de res: 
puestas correctas. | 


Estereognosia 


Para examinarla se coloca en la mano del paciente::: 
un objeto de uso común (v.g. moneda, llave, lápiz, 
anillo, etc.) y se le pide que lo identifique con los::: 
ojos cerrados. Si no lo hace el paciente sufre de as» 
tereognosia. : 


Grafestesia 


Se investiga usando un objeto romo o la yema del -. 
dedo índice para: trazar números sobre diferentes 
partes de la piel, y pidiendo al paciente que los iden; 
tifique. 


Topognosia 

Lo que se busca es saber si el paciente con los ojos 
cerrados es capaz de identificar el sitio exacto don: 
de experimenta una sensación de contacto. Luego 
se pasa a hacer una exploración de la siguiente. 
manera: usando la yema de los dedos o dos alfile- - 
res, y sin explicaciones previas, el examinador toca 
simultáneamente zonas simétricas de la cara o el 
cuerpo al tiempo que pregunta “¿donde lo toqué?”; 
así se da cuenta si el paciente siente ambos estí: 
mulos o si ignora el estímulo de uno de los lados; 
esto último, que se denomina “fenómeno de extin- 
ción”, debe ser cuidadosamente buscado siempre 
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Figura 19.41, 
Exploración del sentido 
de las posiciones. 


que se sospeche lesión del lóbulo parietal; el lado 
ignorado es el opuesto al lóbulo parietal afectado. 
La prueba debe realizarse en la cara, en el tronco, 
y en las extremidades. 


SÍNDROMES SENSITIVOS 


Daño en un solo nervio periférico 


Las manifestaciones varían con la localización y la 
composición del nervio comprometido (Fig. 19.42); 
en consecuencia, según que el nervio sea predomi- 
nantemente muscular, cutáneo o mixto, podrá afec- 
tarse en forma separada la sensibilidad propiocep- 
tiva o la sensibilidad superficial; así por ejemplo, 
si se compromete un nervio cutáneo se encontrará 
anestesia superficial (que generalmente cubre una 
zona menor que aquella a la que corresponde la dis- 
tribución anatómica del nervio) y, en cambio, estarán 
conservadas la sensibilidad a la presión profunda y 


A. Enun dedo de la mano. 


En un artejo del pie. 


el sentido de las posiciones debido a que esta clase de 
sensibilidad es conducida por nervios musculares. 


Daño de múltiples nervios 


En estos casos usualmente los cambios sensoriales 
son simétricos y más acentuados en los miembros 
inferiores que en los superiores. De ordinario se 
comprometen todas las modalidades de la sensi- 
bilidad. Para describir la alteración sensorial de la 
polineuropatía generalmente se usa el término de 
anestesia “en forma de guante o de media”, el cual 
claramente da a entender la extensión y los lími- 
tes de la anestesia; estos límites, sin embargo, casi 
nunca son tan netos como esa designación impli- 
ca; cuando ese límite es bien neto debe sospecharse 
anestesia histérica. En la mayoría de casos de poli- 
neuropatía los cambios sensoriales se acompañan 
de grados variables de déficit motor y de pérdida 
de los reflejos. En muchos pacientes se comprome- 
ten todas las modalidades de la sensibilidad (dolor, 
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temperatura, tacto ligero, vibración y propiocep- 
ción); en otros hay una pérdida selectiva que sigue 
generalmente uno de estos dos patrones: pérdida 
selectiva de la sensibilidad térmica y dolorosa, o 
pérdida selectiva de la sensibilidad profunda. 


en fas raíces posteriores 


Cuando se lesionan las raíces posteriores se pro- 
ducen grados variables de alteración de la sensibi- 
lidad pero con una localización que se ciñe muy de 
cerca a la distribución dermatomérica (Figs. 19.43 
y 19.44). La causa más frecuente de lesión radi- 
cular posiblemente sea la herniación de un disco 
intervertebral. 


Daños medulares 


Se distinguen cuatro formas que se describen a 
continuación; * 


a) Lesiones de los cordones posteriores. La causa 
más conocida de lesión de los cordones posterio- 
res de la médula es el tabes dorsal que es una 
forma de neurosífilis. En estos casos se encuen- 
tra pérdida de la sensibilidad profunda (anes- 
tesia a la vibración y pérdida del sentido de las 


posiciones) con conservación de la sensibilidad. . 


+ al dolor y a la temperatura (disociación tabética 
de la sensibilidad). En casos avanzados estas 
últimas formas de sensibilidad también se pier- 
den. Recordamos que en el tabes se encuentra 
además ataxia, Romberg positivo,  arreflexia 
tendinosa y pupila de Argy1l Robertson. 


hb) Lesiones de la materia gris central de la mé- 
dula. Debido a que las: fibras que conducen el 
dolor y la temperatura cruzan la médula por la 


Circunflejo 
Accesorio 
del braq. 

cutáneo int. 


; 


Radial 


Braquial 
cutáneo int. 


Músculo cut, 


Cubital 


Mediano 


N. genito-crural 


comisura anterior, una lesión localizada enel. 
centro de la materia gris producirá anestesia. 
a estas clases de sensibilidad pero, en cambio, .. 
quedarán conservadas la sensibilidad tactil: y: 
la sensibilidad profunda; la causa más común 
de tal lesión es la siringomielia (de ahí la de- 
nominación de disociación” siringomiélica::de 
la sensibilidad que se le da a este síndronie): 
Con menos frecuencia su causa es un tumor.o 
una hemorragia. En la siringomielia, según la: 
extensión del compromiso, puede encontrarse 
además atrofia muscular, arreflexia y diversas 
clases de alteraciones motoras. 


Cc) Lesiones transversales completas (sección. total 
de la médula). A más de paraplejía, ocasiona 
pérdida completa de todas las formas de serisi: 
bilidad por debajo del nivel de la lesión; estos 
pacientes presentan además trastornos de:lós 
esfínteres anal y vesical (ver adelante, pg. 921). 


d) Lesión de toda una mitad de la médula (hemisec- 
' ción dela médula): en estos casos se encuentra: 


* Anestesia al dolor y la temperatura enel 
lado opuesto de la lesión; 


> Pérdida dela propiocepción (sensibilidad á 
profunda) en el lado de la lesión; 

+ Parálisis espástica (con piramidalismo) en 
el lado de la lesión. 


Todos estos fenómenos (a cuyo conjunto se le da el 
nombre de síndrome de.Brown Seguard) obviamente 
se localizarán por debajo del nivel de la lesión. 


Lesiones del tallo cerebral 


Si la lesión es baja, es decir en el bulbo o la protube- 


N, abdomino 
genital 


JN. femoro | 
d cutáneo 


N. ciático 


N. crural 


N. Ciat. 
propiteo ex. 


( 


4 N. Ciat. 
de Vropiteo int. 


9 


Figura 19,42. Territorios cutáneos de los nervios periféricos de los miembros. 
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Figura 19,43, Distribución dermatomérica de la sensibilidad en tronco y miembros. 


rancia inferior (donde se sitúa el núcleo del V pan), del lado opuesto. Si la lesión es alta o sea en un sitio 
se producirá una alteración alterna de la sensibi- donde las fibras del V par ya se han cruzado se pro- 
lidad: anestesia al dolor y a la temperatura en la ducirá anestesia tanto en la hemicara como en el 
hemicara del lado de la lesión y en el hemicuerpo hemicuerpo situados en el lado opuesto a la lesión. 


Figura 19.44, 

Distribución dermatomérica de la 
sensibilidad en la región perineal y los 
miembros inferiores. 
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tálamo 


El síndrome talámico se caracteriza por los siguien- 
tes fenómenos, todos ellos localizados en la mitad 
contralateral del cuerpo: 


1. Dolor espontáneo, a veces fuerte y rebelde a los 
analgésicos. 

2. Pérdida o disminución de todas las formas de 
sensibilidad, tanto de la superficial como de la 
profunda (incluyendo la cara). Si se afecta ade- 
más el brazo posterior de la cápsula interna, al 
síndrome hemisensorial se añade hemiplejía o 
hemiparesia; en otras ocasiones aparecen movi- 
mientos involuntarios: temblor, coreoatetosis. 

3. Aumento del umbral doloroso; pero, cuando se 
sobrepasa ese umbral, el dolor resultante es 
severo y desagradable. 


Lesiones de la corteza parietal 


Estas lesiones producen agnosia tactil (ver pg 855). 


En estos casos se observa pérdida o disminu- 
ción de la discriminación del contacto de dos puntos 
separados, pérdida de la estereognosia, de la gra- 
festesia y del sentido de las posiciones, con presen- 
cia del fenómeno de “extinción” en el lado opuesto 
a la lesión; generalmente las sensibilidades tactil, 
dolorosa, térmica y vibratoria están conservadas. 
Fenómeno característico de estas lesiones de la cor- 
teza parietal es la variabilidad de los hallazgos en- 
tre un examen y el siguiente, corriendose con ello el 
riesgo de plantear equivocadamente un diagnóstico 
de histeria. 


En las figs. 19.45 a 19,50 se esquematizan al- 
“gunos de los síndromes sensitivos que acabamos 
de describir. 


La técnica del examen es igual que la que se usa 
en el adulto; puede que el paciente se demore más 
tiempo para realizar las pruebas que requieran 
movimiento y coordinación. 


El sólo hecho de envejecer no produce deterioro" 


en la capacidad intelectual; si ello ocurre hay que 
pensar que algún proceso patológico está afectando al 
cerebro; en tal caso hay que investigar si la causa es 
una enfermedad cerebrovascular, un trauma previo 
que haya ocasionado un hematoma subdural, la pre- 
sencia de enfermedad hepática, renal o metabólica, o 
de cualquiera otra capaz de ocasionar demencia (ver 
guía de este nombre). Muchos medicamentos pueden 
afectar el SNC produciendo embotamiento, desorien- 
tación, amnesia y ansiedad; estos efectos pueden es- 
tar relacionados con sobredosis o ser debidos a inte- 
racción con otras drogas. Fenómeno muy sabido es 
que en los ancianos la memoria para hechos recien- 
tes se deteriora antes que la memoria remota. 


En ausencia de otras 'enfermedades es muy 
poco probable que en el anciano se produzcan cam- 
bios de personalidad; lo que más se observa en ellos 
son las ideas paranoides; cuando se trate de eva- 


luar este tipo de ideas hay que tener presente que 
cada vez van en aumento los abusos de que son ob- 


jeto los ancianos. 


En el anciano se observa además: 
1. Disminución del olfato y del gusto. 


2. Disminución de las sensibilidades tactil y vi- 
bratoria. : 


3. Disminución de la agudeza auditiva. 


4. Disminución y aún ausencia de los reflejos ten- 
dinosos, afectándose primero las extremidades 
inferiores que las superiores; con el tiempo 
también disminuyen o desaparecen los reflejos 
superficiales. 


La marcha del viejo se caracteriza por pasos 
cortos y vacilantes ya que con la edad disminuye el 
equilibrio, la agilidad y la rapidez de las respuestas 
tanto piramidales como extrapiramidales; para ca- 
minar, el anciano mantiene flexionadas las caderas 
y. las rodillas y al no poder despegar del suelo com- 
pletamente los pies se ve obligado a arrastrarlos. 


SINDROME CEREBELOSO 


Hay dos síndromes cerebelosos que pueden distin- 
guirse clínicamente con claridad. El uno es el sín- 
drome vermiano en el cual las lesiones comprome- 


ten tanto al vermis como al lóbulo flóculonodular 
(estructuras todas estas que hacen parte del archi- 
cerebelo y del paleocerebelo). El otro es el síndrome 
neocerebeloso en el cual las lesiones asientan en los 
hemisferios cerebelosos. 
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¿ Disminución o 
pérdida de la 


Anestesia al 
dolor y a la 
temperatura 


Figura 19.45. Síndrome de Brown- 
Séquard con lesión a nivel del dé- 
cimo segmento dorsal izquierdo. 


Y Pérdida de la 
sensibilidad 
cortical, 

Y Astereognosia, etc. 

(ver pg. 912) 


Figura 19.48. Lesión de la corteza 
del lóbulo parietal derecho 


sensibilidad profunda. 


Figura 19,46. Siringomielia, 


Figura 19.49. Polineuritis. 


Anestesia al dolor y 
la temperatura. 
Conservación de 

la sensibilidad 
profunda. 


Pérdida de la 
sensibilidad 
profunda. 


Conservación de 
la sensibilidad 

al dolor y 

la temperatura. 


Figura 19.47. Tabes dorsal. 


Deterioro de la sensibilidad 


térmica y dolorosa en 
la mitad izquierda de la cara ——-; 
y en el lado derecho Ñ 


del cuerpo. A 


Disminución o 
abolición 

de todas las 
sensaciones. 


Figura 19.50, Oclusión de la 
arteria cerebelosa postero- 
inferior izquierda (sindrome de 
Wallemberg). 
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vermiano 


Se caracteriza por ataxia estática y cinética del 
tronco, con escasa o ninguna alteración atáxica de 
los miembros. La ataxia del tronco conduce a ines- 
tabilidad en la posición de “firmes”. El paciente se 
bambolea y trata de separar sus piernas para am- 
pliar su base de sustentación; las oscilaciones no 
aumentan al cerrar los ojos (Romberg negativo). 
Las marcadas oscilaciones del tronco se obser- 
van inclusive cuando el paciente está sentado. La 
ataxia cinética se comprueba durante la marcha; el 
paciente exhibe la llamada marcha de ebrio por la 
dificultad que tiene de coordinar los movimientos 
de las piernas con los del balanceo del cuerpo. A 
más de lo anterior también se presentan alteracio- 
nes de la palabra similares a las que se describen 
adelante en el síndrome neocerebeloso. 


Sindrome neocerebeloso (o de los 
hemisferios) 

Existe marcada incoordinación (ataxia) e hipotonía 
de los miembros ipsilaterales o sea de los del lado 
donde se ubica la lesión, con poca alteración del 
equilibrio. Haremos un resumen de los fenómenos 
que en estos casos se presentan: 


Ineoordinación 


(ver su exploración en la página 888). En el cere- 


beloso se encontrará: 


a) Dismetría: falta de medida de los movimientos de 
modo que estos sobrepasan o no llegan a la meta 
buscada. 


b) Asinergia: falta de coordinación entre los dis- 
tintos grupos musculares que intervienen en la 
ejecución. de un determinado movimiento. 


c) Adiadococinesia: incapacidad de ejecutar movi- 
mientos sucesivos y antagónicos en secuencia 
rápida. 


d) Trastornos del habla: ¿la enunciación de las 
palabras es lenta, escandida y monótona; todo 
ello como resultado de la incapacidad para co- 
ordinar la expulsión del aire y los movimientos 


de la laringe, el paladar, la lengua y los-labios; : 


el paciente habla con trabajo y hace muecas en 
un esfuerzo por pronunciar las palabras. 


ipotonia muscular 


(Sus manifestaciones se describen en la página 887). - 


Tembior cinético 
(ver página 893). 


MNistagmo 

(Especialmente en las enfermedades cerebelosas 
agudas): es un nistagmo lateral generalmente tran- 
sitorio. 


.parte a la hipotonía y al temblor. 3. El cerebeloso no 


SÍNDROME DE HIPERTENSIÓN 


Pérdida del control de los movimientos 


Los movimientos del paciente son lentos, con dificul- 
tad para iniciarlos y concluirlos. Esto se evidencia 
mejor con la maniobra de Stewart-Holmes: si a una 
persona normal 'se le pide que flexione con fuerza el 
antebrazo oponiéndole resistencia para que lo haga, 
y súbitamente se retira esta resistencia, esa persona 
es capaz de frenar el movimiento de flexión; el cere”.': 
beloso es incapaz de frenarlo (no lo bloquea mediante: 
la contracción antagonista del tríceps) y, en conse- 
cuencia, con su propia mano se golpea el hombro. 
Notas: 1. Las lesiones de un hemisferio cerebe- 
loso producen su efecto en el hemicuerpo del mismo: 
lado. 2. Las alteraciones de los movimientos del ce-*. 
rebeloso se deben en parte a la incoordinación, y en 


presenta trastornos sensitivos ni cambios en los re: 
flejos, salvo que al tomar el reflejo patelar la pierna: '. 
realiza varios movimientos a manera de péndulo: 

(reflejo pendular debido a la hipotonía muscular 


Etiología 

En el análisis etiológico hay que distinguir: ; 

1. Casos en que lo predominante son los: sínto 
cerebelosos: 

+ Tumores cerebelosos o de la fosa postéri 
se añadirá en tal caso un cuadro de hip: 
tensión endocraneana. - 

+ Abscesos del cerebelo. 

+ Hemorragias del cerebelo. 

+ Cerebelitis infecciosas de diversa etiologí 

+ Traumatismos cerebelares. 

2. Casos en que es usual que predominen atrás 
manifestaciones: se 

+ Esclerosis múltiple; se asocian signo 
compromiso piramidal. 

o Algunos síndromes del tallo. cerebral tv 
pág. 878), por ejemplo. el de: Benedikt 
de Wallenberg. 

+ Las ataxias hereditarias de las cuales dl 
más común es la ataxia.de Friedreich: 
“asocia con otras anomalías congénitas 
escoliosis, pes cavus y espina bífida. 


ENDOCRANEANA (HE) 


Es el ocasionado por el aumento de presión dentr: > 
la inextensible calota craneana debido especial 
a lesiones que ocupan espacio dentro del crá: 


Sintomatología 


1. Cefalea debida a distensión de las meninges: 
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de los vasos sanguíneos; es persistente, rebelde 
a los analgésicos, de variable intensidad, loca- 
lizada o generalizada, que despierta al pacien- 
te en la noche y está presente en la mañana al 
despertar, que se acentúa con todo aquello que 
aumente la presión del LCR (toser, estornudar, 
pujar) o con ciertas posiciones de la cabeza. 


2. Vómito que ha sido descrito como fácil, no pre- 
cedido de náusea y explosivo (en proyectil); 
aunque no siempre es así; lo importante es su 
aparición sin causa que lo justifique. 

3. Papiledema que, al menos en los estadios inicia- 
les, no se acompaña de disminución de la visión; 
es el signo más frecuente y más de fiar para el 
diagnóstico; generalmente es bilateral y asocia- 
do con dilatación y tortuosidad de las venas. 


4. Otros síntomas atribuidos ala HE son menos 
constantes o aparecen sólo en fases avanzadas; 
ellos son: cambios mentales, bradicardia, vér- 
tigo y convulsiones. 


Etiología 

1. Lesiones que ocupan espacio: tumores, absce- 
sos encefálicos, granulomas, hematomas, quis- 
tes parasitarios. 

2. Meningitis y hemorragia subaracnoidea. 

Trauma cráneo-encefálico. 

4. Trombosis de las venas cereberales y de los se- 
nos de la dura madre. 

5. Hidrocefalia. 

Edema cerebral. 

7. Hipertensión endocraneana benigna (pseudotu- 
mor cerebral). Detalles sobre todas estas enti- 
dades se dan en la guía “Cefalea” (CR. GPEP. 6* 
ed. pg. 828 y en el tópico del mismo nombre). 


so 


o 


SÍNDROME MENINGEO 


Es el cuadro clínico ocasionado por inflamación o irri- 
tación de las meninges. Sus principales causas son: 


Al: Infección: de. las meninges (men ot 


q qe Meningitis, piégena cuyos agel es:má: 
frecuentes son el 'NeUMmoOcoco, 


Meningitis viral... 
E «Meningitis: TBC: 


o 


B: Hemorragia subaracnoidea.. 


Casi siempre: debida ala uptús de un 
. ¿aneurisma arterial congénito del: poligono: 
de Willis: 


El síndrome meníngeo se caracteriza por: 


1. Cefalea: acentuada, global, exacerbada con los 
movimientos de la cabeza y los esfuerzos (tos, 
estornudo) y con frecuencia acompañada de ra- 
quialgia. 

2. Contracturas musculares más o menos doloro- 
sas que llevan a la cabeza a una posición de 
hiperextensión y a los miembros inferiores a 
una posición de flexión dando en conjunto la 
clásica posición “en gatillo de fusil”. 

3. Al examen físico se evidencian los signos de 
irritación meníngea que comprenden: 

a) Rigidez de la nuca: a veces tan marcada que 
da la impresión de que las vértebras cervicales 
estuvieran soldadas entre sí. No olvidar que 
los ancianos con ostevartrosis de la columna 
tienen dificultad para flexionar la cabeza; no 
ir a confundir esto con la rigidez nucal. 

b) Signo de Kernig: que se explora de dos ma- 
neras: a) Con el paciente acostado, se trata 
de levantar el miembro inferior extendido 
(como si se fuera a buscar el signo de Lasé- 
gue de la ciática); a partir de cierta eleva- 
ción la rodilla se flexiona espontáneamente 
y es imposible extender la pierna sobre el 
muslo (las tentativas de hacerlo desencade- 
nan dolor); b) Paciente en decúbito dorsal 
(Fig. 19.51); con una mano, el médico trata 
de sentarlo pasivamente mientras apoya 
su otra mano sobre las rodillas del enfer- 


mo tratando de oponerse a cualquier movi- 


miento; a pesar de ello, llega un momento 
en que las rodillas se flejan y, si se intenta 
forzadamente extenderlas, será el tronco 
el que se inclina hacia atrás (hay que pro- 
ceder con suavidad porque estas maniobras 
exacerban el dolor). 

c) Signos de Brudzinski: 1. Signo de los miem- 
bros inferiores: paciente en decúbito dorsal; al 
flexionar un miembro (pierna sobre el mus- 
lo y éste sobre la pelvis) se produce idéntico 
movimiento en el miembro inferior del lado 
opuesto; 2. Signo de la nuca (Fig. 19.52, es 
más importante y más constante): paciente en 
decúbito dorsal; al pretender el médico flexio- 
nar la nuca, mientras con la otra mano hace 
suficiente presión sobre el tórax para impedir 
que se levante, el paciente flexiona los miem- 
bros inferiores. Estos signos de Brudzinski se 
observan con más frecuencia en los niños. 


4. Otras manifestaciones menos constantes: vó- 
mito, fotofobia, convulsiones (especialmente en 
los niños), estupor que puede llegar al coma, 
edema de la papila, parálisis de algunos pares 
craneales. En los infantes la fontanela hiper- 
tensa es un buen signo de meningitis. 


Notas: 1. Las meningitis piógenas son muy 
agudas y se acompañan de fiebre alta. 2. En las 
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intos Órganos y aparatos. 


meningitis virales los síntomas y signos son menos 
acentuados; 3. La meningitis TBC 'es de comienzo 
insidioso, lenta evolución y acompañada de febrícu- 
la; entre nosotros, sin embargo, son frecuentes las 
formas agudas; 4. La diferenciación entre las dis- 
tintas clases de meningitis sólo la hace con preci- 
sión el examen de Líquido Cefalorraquídeo (LCR); 
5. Se-acostumbra dar el nombre de meningismo a 
un cuadro de irritación meníngea pero en el cual 
el examen de LCR es normal. 


DROME CONVULSIVO Y EPILEPSIA 


Se da el nombre de epilepsia a un desorden intermi- 
tente de los centros nerviosos consistente en súbitas 
y desordenadas descargas de las neuronas de la corte- 
za cerebral las cuales dan manifestaciones caracteri- 
zadas por su'aparición súbita, su corta duración y su 
carácter recurrente (ataques epilépticos). 

Se da el nombre de convulsiones a episodios de 
contracciones musculares tal como fueron descri- 
tas bajo el título de movimientos involuntarios en 
la página 893. 

La manifestación más poción de la epilepsia 
son las crisis convulsivas. Debemos puntualizar 
sin embargo que hay formas de epilepsia que no se 


manifiestan. por convulsiones, y que no todas las . 


convulsiones son epilépticas. 

Los ataques epilépticos pueden ser generaliza- 
dos (caso en el cual se acompañan de pérdida de 
la conciencia) o localizados; estos últimos caracteri- 
zan a las epilepsias focales o parciales en las cuales 
la conciencia no se pierde. La forma clásica de las 
epilepsias generalizadas es el llamado Gran Mal 
cuyo cuadro clínico se describe en la guía “Convul- 
siones” (CR. GPEP. 6* ed. pg. 879 y en la pg. 252 de 
la Segunda parte de esta obra). 


Según el área de la corteza afectada, las for- 
mas localizadas de epilepsia se clasifican en: 


e Motoras: son las llamadas epilepsias Jackso- 
nianas que tienen un comienzo focal, es decir 
confinado a una parte circunscrita del cuerpo 


Figura 19.51. Signo de Kernig. 


Figura 19,52. Signo de Brudzinski. 


(pie, mano, cara, etc.) dependiendo del sitio de 
la corteza motora donde se localice el foco irri- 
tativo; el fenómeno motor convulsivo puede 
permanecer localizado o puede ir extendiéndose 
hasta generalizarse, caso en el cual sobreviene 
pérdida de la conciencia. ' 


+ Sensoriales: manifestadas por sensaciones de 
hormigueo cuando el foco está 'en la circunvo- 
lución postrrolándica del lóbulo parietal, o por 
alucinaciones visuales cuando el foco está en el 
lóbulo occipital. 


>»  Epilepsias del lóbulo temporal: cuyas manifesta- 
ciones varían según la localización del foco: alu- 
cinaciones auditivas, vértigos, alucinaciones olfa- 
torias (crisis uncinadas), y finalmente la llamada 
epilepsia psicomotora en que la conciencia no se 
pierde pero sí sufre una alteración: el paciente 
mantiene cierto contacto con la realidad pero la 
ve como lejana y confusa. 


Otra forma de epilepsia es el Pequeño Mal (cri- 
sis de ausencia) que afecta especialmente a los ni- 
ños; el ataque es corto no pasando de unos 30 segun- 
dos; el niño se queda con la mirada fija y suspende 
bruscamente cualquier actividad que esté realizan- 
do; si se le habla no contesta; el ataque termina tan 
bruscamente como comenzó y el paciente reinicia 
sus actividades como si nada hubiera ocurrido. 


La epilepsia, desde el punto de vista etiológi- 
co, puede ser secundaria cuando tiene una causa 
definida, o esencial cuando no la tiene;,en un 70% 
de casos la epilepsia es esencial y en un 30-40% la 
epilepsia es secundaria. La esencial tiene un mar- 
cado componente genético y de ahí la importancia 
de preguntar por otros casos en la familia. Las prin- 
cipales causas de epilepsia secundaria se resumen 
en el cuadro 19.9. 


Todas estas entidades se estudian en la guía y 
el tópico “Convulsiones”. 


SÍNDROME DE LESION TRANSVERSA 
DELA MÉDULA 


Causas 


a) Traumáticas: heridas de cualquier naturaleza. 
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Cuadro 19.9 
EPILEPSIA SECUNDARIA 


b) Inflamatorias: mielitis transversa. 
c) Tumorales. : , 


Ocasiona interrupción de las vías ascendentes 
y descendentes; se produce por tanto una parálisis 
completa motora y sensitiva de las regiones coxpo- 
rales situadas por debajo de la lesión. 


La sección medular completa (traumática, in- 
flamatoria, compresiva) suele cursar en dos fases: 


+ La inmediata o de Shock Medular en que hay 
parálisis flácida con hipo o arreflexia (pero mu- 
chas veces con Babinski presente), anestesia 
total hasta el nivel de la lesión, parálisis fláci- 
da de los esfínteres anal y vesical (incontinen- 
cia) y fenómenos tróficos de aparición precoz. 

> Fase tardía o de espasticidad: a más de los sín- 
tomas de piramidalismo y de anestesia total 
aparece una parálisis espástica de los esfínte- 
res (retención) y reflejos de automatismo me- 
dular (ver pág. 9083); persisten los trastornos 
tróficos; si hay compresiones es usual que apa- 
rezcan dolores radiculares (radiculalgias). 


Haremos una síntesis de las manifestaciones 
que se presentan según sea el nivel de la lesión. 

e Cervical superior (C1-C4): radiculalgias de la 
nuca y parte alta del dorso. Tetraplejía con ma- 
yor compromiso de los miembros superiores. 

> Cervical inferior (C5-D1): radiculalgias del miem- 
bro superior, Parálisis del deltoides, braquial an- 
terior y supinador largo en caso de lesión de C7- 
C3; y de los flexores y pequeños músculos de la 
mano si la lesión está entre C8 y DI. Paraplejía 
de miembros inferiores. Anestesia. A veces sín- 
drome de Horner. 


> Dorsal (D2-D11): radiculalgias lumbares. Para- 
plejía. Abolición de los reflejos cutáneo abdomi- 
nalés. Hiperreflexia rotuliana y aquiliana cuan- 
do entra en la fase espástica. Anestesia hasta el 
nivel de la lesión. Trastornos esfínterianos. 


>  Eumbar (L1-S2): paraplejía. Anestesia hasta el 
nivel de la lesión (usualment hasta el pliegue 
inguinal). Abolición del reflejo rotuliano y exal- 
tación del aquiliano. 

e Cono medular (S2-S5) y cola de caballo (raí- 
ces nerviosas de 14-55). Cuando se afectan las 
raíces nerviosas hay radiculalgia que afecta el 
periné y los muslos y paraparesia flácida con 
trastornos esfinterianos (es la única parálisis 
de segunda motoneurona con trastorno de esfín- 
teres); anestesia en silla de montar, abolición o 
disminución de los reflejos rotuliano y aquiliano. 
Cuando sólo se afecta el cono medular los dolores 
son menos acentuados o están ausentes, los tras- 
tornos esfinterianos son más precoces; solamente 
hay arreflexia aquiliana. Las lesiones compresi- 
vas pueden afectar tanto la cauda como el cono 
dando paraplejía flácida con moderada hiperre- 
fiexia tendinosa y presencia de Babinski. En es- 
tos síndromes de la cauda y el cono hay además 
ausencia de erección y del reflejo anal. 


Dos reglas útiles 


1. Sabiendo que el reflejo rotuliano tiene su cen- 
tro en la médula lumbar y el aquiliano en la 
médula sacra, se diagnosticará: 


a) Lesión de la médula lumbar si el rotuliano 
está abolido y el aquiliano exagerado. 

hb) De la médula sacra si el aquiliano está abo- 
lido y el rotuliano es normal. 


2. Manera práctica de delimitar la lesión medu- 
lar: se determina el limite superior de la zona 
de anestesia; él indica el límite superior de la 
lesión. Se establece el límite superior donde un 
estímulo llega a producir reflejos de automa- 
tismo medular (si es que existen); él indica el 
límite inferior de la lesión. 


SÍNDROMES MOTORES 


De motoneuronas superior e inferior: se analizan 
en la sección de motilidad (pg. 905). 


SÍNDROMES SENSITIVOS 


Medulares, radiculares, neurítico, talámico, cortical; 
se tratan en la sección de sensibilidad (pg. 913). 


SÍNDROMES DEL TALLO CEREBRE 
De Weber, de Millard Gubler, de Benedikt, de Fo- 
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ville, de Wallemberg, etc.: se estudian en la sección 
de pares craneales (pg. 878 y sgts). 


Para consultar otros Síndromes buscarlos en 
el índice alfabético. 


Suplemento 1 


El infarto cerebral producido por la oclusión de una 
determinada arteria produce un Síndrome que mu- 
chas veces es fácilmente reconocible. Debemos ad- 
vertir, sin embargo, que en la práctica las cosas no 
siempre ocurren en la forma esquemática como, con 
una intención didáctica, las vamos a describix por- 
que, con frecuencia entra en juego la circulación co- 
lateral lo cual no permite que se presenten en forma 
definida los cuadros clínicos que sería de esperar. 


Oclusión de la carótida interna (Cl) 


El área de irrigación de la CI es la suma de las 
áreas irrigadas por la cerebral anterior, la cerebral 
media y la oftálmica. En la insuficiencia crónica de 
la arteria, y como consecuencia de episodios su- 
boclusivos se presentan pérdidas intermitentes de 
la función conocidas con el ¡nombre de accidentes 
isquémicos transitorios (AITs) de una o más áreas 
de las regiones irrigadas por el vaso, pudiendo 
aparecer hemiplejías transitorias, o episodios de 
hemianopsia homónima o de afasia; la oclusión 
aguda produce pérdidas durables de la función del 
lado opuesto del cuerpo con síntomas tales como 
hemianopsia homónima, parálisis facial de tipo 
central, hemiplejía o hemiparesia, hemianestesia 
y finalmente afasia si se lesiona el hemisferio do- 
minante; estas oclusiones agudas generalmente se 
acompañan de pérdida de conciencia. La oclusión 
de la CI es difícil de distinguir de la oclusión de 
la cerebral media; la medida de la presión de los 
vasos retiníanos (oftalmodinamometría) ayuda a 
hacer esta distinción porque en la trombosis de la 
cerebral media no se afectan los vasos retinianos 
ya que estos provienen de la oftálmica la cual, a su 
turno, es rama de la CL. Nota: la oclusión de la CI 
puede transcurrir asintomática si la circulación 
colateral del territorio de la CM es adecuada. 


Oclusión de la cerebral anterior (CA) 


Los síntomas de la oclusión de la CA dependen de 
que la comunicante anterior (que es una anasto- 
mosis vicariante) se halle o no permeable; para 


que el cuadro clínico se presente en la forma clá-- 


sicamente descrita se necesita que la comunican- 


te esté obstruida. Un infarto en el territorio de la 
CA produce parálisis espástica de la extremidad 
inferior contralateral y alteraciones sensoriales 
de tipo cortical (sensibilidad discriminativa) en 
el miembro paralizado; es frecuente que aparezca 
además incontinencia urinaria. Si la lesión asien- 
ta en el hemisferio dominante y, repetimos, si la 
comunicante anterior está obstruida, puede apa- 
recer apraxia y afasia porque .el infarto compro- 
mete la sustancia blanca del lóbulo frontal cerca 
del área de Broca. 


Oclusión de la cerebral media (CMI) 


El infarto en todo 'el territorio de distribución de 
este vaso ocasiona un cuadro clínico indiferencia- 
ble del ocasionado por oclusión de la CI. Si en vez 
de ocluirse el tronco de la arteria se ocluyen algu- 
nas de sus ramas, aparecen síntomas tales como 
mono o hemiparesia contralaterales, alteraciones 
de la sensibilidad cortical contralaterales, hemia- 
nopsia homónima y afasia; en diferentes grados y 
combinaciones. Si se ocluye sólo una rama apare- 
cen síntomas aislados; así por ejemplo si las que se 
ocluyen son las arterias lentículoestriadas se pro- 
duce el Hamado “reblandecimiento silviano pro- 
fundo” manifestado por hemiplejía (con hemianes- 
tesia o sin ella), pero sin afasia ni hemianopsia. 


Oclusión de la cerebral posterior (CP) 


Esta arteria irriga los lóbulos temporo-occipitales 
y el tálamo óptico; ella, por lo general sale de la ar- 
teria basilar aunque a veces procede de la caróti- 
da interna. La oclusión de sus ramas superficiales 
(arterias calcarinas) ocasiona una hemianopsia 
homónima con preservación de la visión macular; 
tal es el síndrome de la hemianopsia homónima 
incompleta o “de la mácula intacta”. La oclusión 
de las ramas profundas (tálamo-geniculadas) da 
origen al síndrome talámico tal como se describió 
en la pg. 916. Las ramas anteriores de la CP se 
distribuyen porel diencéfalo y los pedúnculos ce- 
rebrales; su oclusión es causa del síndrome de la 
encrucijada (carrefour de los franceses) que tiene 
numerosas manifestaciones de las cuales men- 
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cionaremos algunas: hemiplejía y hemianestesia 
contralaterales, ataxia y parálisis ipsilateral del 
II par. En los infartos del-hemisferio dominante 
puede presentarse agnosia visual y alexia. 


Oclusión del tronco basilar (TB) y sus 
ramas 


Este sistema irriga el tallo cerebral y el cerebelo. 
La oclusión unilateral de sus ramas es causa de 
las hemiplejías 'alternas que se estudiaron a pro- 
pósito de los síndromes del tallo cerebral (pg. 878); 
las más conocidas de estas hemiplejías alternas 
son los síndromes de Weber y de Millard Gubler. 
La oclusión gradual del TB produce manifestacio- 
nes bilaterales. La oclusión aguda y completa del 
TB da origen a un episodio catastrófico con rápi- 
da instalación de estado comatosó seguido de alta 
mortalidad; a más del coma, en estos pacientes se 
encuentra cuadriplejia, parálisis ocular completa, 
abolición de los reflejos oculocefalógiros y severos 
trastornos respiratorios. . 


Oclusión de la cerebelosa superior 


Sobreviene acentuada átaxia cerebelosa ipsilate- 
ral, anestesia termoalgésica contralateral en cara 
y extremidades, síndrome de Horner y temblor ip- 
silateral de la extremidad superior. 


Oclusión de la cerebelosa anterotiierior 
Las manifestaciones son muy variables debido 
a que el territorio de este vaso es inversamente 
proporcional al de la cerebelosa posteroinferior; 
en general los síntomas son parecidos a los de la 
oclusión de la cerebelosa superior. 


Oclusión de la cerebelosa 
posteroinferior 


Esta arteria toma su origen en la arteria vertebral 
eirriga la porción posterolateral del bulbo raquídeo. 
Su oclusión produce el síndrome lateral del bulbo o 
síndrome de Wallemberg (ver pg. 880 y 881). 


Oclusión de la arteria vertebral ( 


Los resultados de la oclusión de la AV son muy va- 
riables debido a que con frecuencia existen amplias 
comunicaciones con la vertebral opuesta; puede, 
en consecuencia, transcurrir asintomática a no ser 
que la vertebral opuesta esté parcialmente ocluí- 
da, caso en el cual se pueden producir infartos del 
bulbo o de la protuberancia con manifestaciones 
numerosas y variables como las siguientes: disar- 
tria, disfagia, síndrome de Horner, síndrome cere- 
beloso y anestesia facial ipsilaterales, anestesia 
termoalgésica y debilidad muscular con signos de 


piramidalismo en los miembros contralaterales. 


A continuación, y tomados de los trabajos y publicaciones de C. Miller Fisher, presentamos algunos 
esquemas de la irrigación cerebral para que el estudiante pueda localizar y comprender mejor los sínto- 
mas de las obstrucciones (insuficiencias) de las arterias que atrás hemos mencionado. 


Área para la contraversión de los ojos y la cabeza 


A. rolándica 


Área motora del habla 
(afasia motora) 


A, prerrolándica 


División sup. de la 
cerebral media 


A. Lateral orbito-frontal 


Rama int. de la arteria 
cerebral media 


A. parietal post, 


A. angular 


Área central del habla 
(afasia central) 


Ya Corteza visual 


A. Temporal post. 
Cuerpo geniculado lateral 


=> 


Área auditiva 


Tronco de la cerebral media A, temporal polar A. temporal ant. 


Figura 19.53. Distribución de la cerebral-media. 


oP 
RPP 


Opérculo parietal (afasiade conducción) 
Región postparietal (alexia con agrafia) 
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Área motora suplementaria Área motora para el pie, la pierna, 
y la vejiga urinaria * 


Área sensorial para el pie y la pierna 


A. pericallosa 
A. callosa marginal 


Arteria del esplenio 


A. frontopolar Rama parietooccipital 


Corteza visual con el 
área estriada a lo 
largo del surco 


A. medial orbitofrontal calcarino 


_A. cerebral ant. A. calcarina 


A. cerebral post. A. temporal post. 
A. temporal ant. 


Figura 19.54. Circulación de la cara interna de un hemisferio cerebral. 


ARTERIA — CEREBRAL MEDIA : f 


y | 


División superior División inferior Tronco 


A. comunicante anterior 


A. carótida interna distal 


Segmento precomunal 


Arterias 


anticuloestriadas Rama circunferencial corta 


A. comunicante posterior 
| , e A A A 


A. cerebelosas ant. 
¿y post. inferior 


Figura 19.55. 
Circutación del encéfalo. A. vertebral 
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SISTEM 


A. cerebral ant. 
A. carótida int. 


A. caroidal ant. 


. A. comunicante pot. 
Cuerpo mamilar 
P Uncus 


Pedúnculo cerebral A. cerebral post. 


Substancia negra 
Núcleo rojo 
Cuerpo geniculado lat. 


Arterias pedunculares 


A. temporal ant. 
Núcleo del 3er. par 


Tubérculo cuadrig. ant. 
Acueducto 

Esplenio del cuerpo calloso 
A. temporal post. 

Corteza visual 


A. talamogeniculada 


Mesencéfalo 
(A. perforante del tálamo) 


A. cuadrigémina larga 


A. calcarina 
Figura 19.56. 
Distribución de la cerebral posterior. 


A. cerebral ant. 


Núcleo caudado 
Tálarmo 


A. cerebral post. 


Globo pálido 
Núcleo rojo 


Cuerpo subtalámico 


amas penetrantes de la 
cerebral media (putamen, 
cápsula sup. int., corona 
radiada inferior, cuerpo 
caudado) 


: 


A. coroidal ant. (2/3 inferiores  Uncus 
de la cápsula int. globo pálido, 
uncus, amígdala, 


hipocampo ant.) A. cerebral post, 


Figura 19.57. Esquema de un hemisferio cerebral en corte coronal, que muestra el territorio de los vasos cerebrales 
principales. 
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Suplemento 2 


(Dirigido a los alumnos que no han hecho Patología de Órganos). 


A. NEUROPATÍAS ACOMPAÑA! DAS DE 
PARÁLISIS. : 


Introducción y 

La causa más frecuente de lesión.de. las vías 
corticoespinales son los -ACVs. (trombosis, em- 
bolismo, hemorragia). La más típica manifesta- 
ción de la fase aguda: de un-ACV: es la llamada 
apoplejía; con-este:término, desde los.tiempos:de 
Hipócrates, se designa una brusca pérdida de la 
conciencia acompañada ordinariamente'de pará- 


lisis y debida.casi siempre .a una lesión: cerebral; 
en el presente, los médicos de habla hispana ém-; 


. plean poco:el término apoplejía; los de habla:in: 
glesa para referirse a; ella usan comunmente: e 
término:stroke que quiere decir: golpe; en: espa: ñol 
como término equivalente, muchos libros' us. 
la palabra látina ictus que-quiere dec E 


también: golpe. Por ictus debe entenderse:el de: =* 
sarrollo repentino y:más o menos dramático de: 
un déficit neurológico el cual, si:se:acompaña de: 
pérdida de'la:conciencia, seríaiun ictus apopléctiz:: 
co; el término ictus tampoco es muy: usado: en:el: 
lenguaje verbalde los médicos; ellos, ante:un pa- 
ciente paralizado:y con alteración: dela concien:' 
le. ACV:a sécas: 


cia, prefieren. usar. el término 


o sea sin añadir ningún saltácátiyo férente a 


, Trombosis depelrot: ( TC) 
“La-gran:mayoría de:casos de TC. son debidos a 


. puede tener una extensa ateromatosis cerebral”. 


: ¡arteria se: obstruye en:forma más. o:menos.com>- 
. pleta, elipaciente (generalmente:uin ¡ dividuo por 
:encima de los.50) empieza: a: presentar: síntomas; 


«vascular con la.subsecuente efu- 
san entro del:tejido:. cerebral o den- 
tro de los: :enpacios: ¡subaracnoideos. 


ateromatosis, especialmente de la carótida in- 
terna,.o de una de sus ramas (cerebral media o 
cerebral anterior). Manifestaciones: .Unindividuo:: 


y Permanecer asintomático; pero'cuando'sobre- '' 
no el fenómieno:trombótico y,'a.causa:de él, la . 


es importante enfatizar que en tales casos la: ex-: 
tensión; y la:magnitud del daño son muy variables: 


In: colateral. 


isartria; pesadez, de'wno de los. 
tigos:o. déficit sensorial, A diferen- 
s:de la: hemorragia. cerebral, la: ma- 

trombóticos están. pr cedidos de; 
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rías lenticullocatriadas: son las más: y pro- 
s aneurismas. y de ahí 
Es se produzcan en ve- 
a. Meneaciones. 


¿E cuente. compromi- 


que, compromete los 


racterístico, se describe en 
orragia masiva: y la 


“fundiza:y la muerte sobreviene: en. “pocos: das. En 


la: conciencia, parálisis se:torna: espástica y.se 
hace permanente lo que determina que el pacien: 


lante a Ss era cenradas por £0ma). 


Neurosifilis 4 


3 a a a traste 
-Con: frecuencia vienen después: 
a belosos: ataxia; nistagmo, : :temb, C 


: explica. que la: mayoría: 
HIC: se: “acompañen. de: hemiplejía : 


: dd se cds l 


las: hemorragias moderadas el paciente recupera. 


te entre en la categoría de un inválido:(ver. ade-" 


Las: tros formas de neurosífilis con quese encuen: 
: tra el médico Son: la cular (EMV) sel: 


dales; e ps los. haces: pres e y los 
nervios ópticos.. Manifestaciones. Son: muy diver- 
sas, lo:cual'se explica por la: variable localización 
delas placas desmielinizantes. Las. más precoces 
y frecuentes nsisten ena): Debilidad. muscular 
de una;o más extremidades: (preferentemente las 
inferiores), :de: co: enzo: súbito: o: gradual; gene- 
lo, es una ástica: acompañada ' 
ski y :ausencia de 
érdida. de:la vi- 
sretrobulbar, 
'esfinterianos, 
síntomas cere- 
cinético, pala- 


bra: 'escandida. 
Puedes iniciarse de dos maneras: 1. En forma : 


A paulatina simidan- 
yo tumoral del sistema 


do: un: proceso degenerati 
Nervioso: : 


Por lo que hace:a su: evolución, característica 
importante de la EM'es la aparición: de remisiones 


que duran: meses o años; en las fases de recaída 


pueden: aparecer: las: manifestaciones previas 0. 
aparecer) nuevos síntomas. ¿Como cada vez se afec- 
ta: mayor. extensión de tejido nervioso, las.remisio- 


ines van siendo cada. vez. menos completas hásta 


que el paciente:entra.en estado de invalidez; en las 


fases. avanzadas, a la paraplejía: espástica y a-los 


erehelosos: se: e nada: la incontinencia 


es, se traducen poruna pará- 
erentemente al los miembros 
ejía). Cuando esta parálisis se 
ma- súbita usualmente-es el re- - 
necrosis. que-por lo generales de.. 
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etiología traumática (muchas -veces con 


giectasias). Cuando la 


forma gradual, AS £€s-el "resultado de” 
una enfermedad desmielinizante' (yg. esclerosis: 
múltiple), de sífilis meningovascular, sde siringo: És 


mielia, de esclerosis lateral. amiotrófica ( o. de com- 


presión. lenta dela: médula. 
1 


Siringomielia (SRM)-; e 

Es una enfermedad poco frecuente que consiste'en 
la formación de una cavidad:más:o menos alarga- 
da que se sitúa en el ceritro de la:médula (usual- 
mente a la altura del segmento cervical:o del dor- 
sal superior). Al agrandarse;estas'cavitaciones 
comprimen- las estructuras vecinas yde ahí:que 


vayan apareciendo: diversos síntomas ue: a.Contis"“" 


nuación se mencionan: a) La: compresió: en “sen 


lidad. «profu: 
van:porlosco 


- generalmente consisten en: debilidad: y atrofia, 


i lengis y los: a Ox 


do eltatde da: e las células d os , 


das:por: desoneratión progresiva de las: neuro- 
otoras: de: la “médula, del tallo: cerebral y 
orteza: motorá; es frecuente, el ¡compromiso 


des superiores: por lesión: de 
iores dela: médula; y. dé. compro- 
mis MINS: (ñ amidalismo) en-los inferiores 


pirami: áles;: Jos primeros síntomas de la ELA” 


muscular de los músculos: delas: manos, y pare- 
sia espástica: con: signo:de Babinski: en los:miem- 
iferi cular, asociada: 
delos músculos 


habla y:eY mecanismo: 
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cuencia se e puede retar E 
el segmento: de la:columna: ) 
estructuras afectadas; estos: dolor 
con los: moyimientos de la: colmo: 


¿ aparecen: trastornos esfinteriamos. 
¿Los. hallazgos: al examen. físico dependen de 


E OL lp. 

“tebras si “ellas ¡se encuentran: esionadas O si e 
abscesos extradurales; e) Ruidos de soplo: que pue- 
: den nda la: «presencia: de tumores: vasculares; 


2idicular si-las que se afec 
ó osteriores; 1) Disminución de 
aresia o Parálisis) con: signos 
'TNS'si:se comprometen los 
Si:se Anterrumpen: las fibras 


ascenden: es. qu 
i '0S, dordondy: de Goll y: de Burdachd, se 
. > la sensibilidad superficial o 
: de: la propones Segón sea la vía copromerda: 


Neuropatías Periféricas (NPPS) 


El capítulo de las NPPs constituye úno delos 
tópicos más: difí jles. .de la 'neurología; probable: 


son:  Eeneno. precoz. En las fases avanzadas 


tidas:; a) Cifosis, a ve=.. : 
man alos: de 


mente solo. en: un: 30- 40%. de: los pacientes que 
: X NPP- 


esia «muscular: y anestesia en 


o'es € la compresión del mediano e en él túnel 
del. carpo: (ver: tópico “Dolor de las:extremidades). 


Mononeuritis mí tiple:: 


> s nervios:se ven:comprometi- 
dos, ya:en. forma. imultánea, ya en forma suce- 
siva; las enfermedades que con. más frecuencia 


“ocasionan: «este ndrome son la lepra,: la: diabe- 


a poliarteritis. nudosa; ellas 
ros más extensos: que se aproxi- 
18 ponetcapada, 


E Polineurdp utía (PLNP). 


Designada también como “polineuritis”. Sinto- 


“matología : “general: a) Síntomas motores: pare- 


sias' o: parálisis acompañadas: del resto de sig- 
nos que conforman: el “cuadro ¡de compromiso 
de MTNI que fúe descrito :atrás;'b) Síntomas 


“sensitivos: dolor de variable intensidad con una 


distribución correspondiente ala de los nervios 


“afectados; muy frecuentes son, las parestesias 


o disestesias distales que el paciente describe 
como hormigueos o alfilerazos: en' las manos o 
en: lós pies, o diciendo simplemente que se le 
“duerme” úna: extremidad; ¡muchas veces hay 
sensación «de quemadura muy molesta 0 - dolor 
exacerbado. con «mínimos contactos (hipereste- 
sia); objetivamente pueden estar: alteradas to- 
das las modalidades de:lá: sensibilidad aunque 
en diverso grado; la. anestesia se distribuye de 
manera característica recibiendo el calificativo 
de anestesia “en forma: de media” o “en forma de 
guante”; “las: 'masas musculares son de ordina- 
a la presión; cuando hay marcado... 
e la sensibilidad profunda: (propio= 
Y «puede presentar ataxia 
frécuencia, deformidades 
as llamadas: atropatías: neu- 
jones" de Charcot);.-por“la 
queda expuesto a:quema- 


odas 
sexual, hi- 
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Cuadro:19.10 
POLINEUROPATIAS Y POLINEURITIS: MÚLTIPLE — 


Clasificación etiológica 


14, Metabólicas y por enfermedades. sistémicas”. 


a) Diabetes mellitus 

b) Uremia 

c) Amiloidosis 

d) Sarcoidosis 

e) Porfiria aguda intermitente 

f Paraproteinemias (gammapatias: monoclonales). 
Y) Malnutrición: Carencia de-B12 y de:folatos 


2. Infecciosas e inflamatorias 
a) Lepra 
b) Poliarteritis nudosa.. 
Cc) Artritis reumatoidea 
d) Sida 


3. Por agentes tóxicos. 


a) Alcohol 

b) Agentes industriales: acido, solventes; etc. 

c) Plaguicidas: orgánofosforados * 

d) Fármacos: fenitoina, isontacióa: Vincestiñia; 
amiodarona.' - 

e) Metales.pesados. 


4. Relacionada con enfermedades malignas 
a) Síndrome paraneoplásico 


5. Polineuropatia:idiopática.aguda 
a) Síndrome:de Guiltain Barré 


6. Familiares (hereditarias): 


a) Charcot-Marie-Tooth: 
b) 'Dejerine' Sottas. , 
c) Refsum * 


dl cuando €l: “paciente se:halla en:esta última p 
" ción: y 


' grupos: 1; Inflamatorias, cómo son las: d 


¿circulantes que destruyen lo 


Miopatías - 
Con este término se de signa: 
producen: debilidad: imuscúla: 


trínseca delas fbras mus 
neurológico; Tal esla: atrofi 


El compromiso de los músculos de la: cintun 
élvica ocasiona dificultad para:subir escal 
o' para, levantarse delos asientos: muy bajo: 


quiere: levantarse. débe:apoyar:sus: manos 
primero en'las piernas, luego.en:las: rodillás:: 
después :en los distintos: segmentos «del: musl 
se:dice entonces que él paciente “trepa: la 
go de:sús:miembros inferiores”; estos! paci 
además, al caminar, balancean la pelvis:he 
uno'y otro lado:(marcha de pato): 


Las -miopatías se: dividen .en los" «sigui 


matomiositis; entidad que se estudia en la 
en: el tópico Pon robatia: 2: Metal 


pes que elites O: me Pra de pr 
el médico; 3: Distrofias: musculare: 
sobre. estas últimas ver: CR:GPE 


Miastenia grave (MG) 
Es:una enfermedad autoinmu 
taciones:se deben:a:la: presen 


tilcolina' postsinápticos.: El e 
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culos Acs dando a “parecidos alos 


delas: muopstias: (ver: atrás). en fases ayan: adas - 


ahí que una de las: causas: «de muerte en 1 MG 
sea la falla respiratoria: Los síntomas dela, MG 
1 diversa: severidad pudiendo: ser ligeros; 


quedar confinados a algunos. grupos musculares 
(v.g. los: oculomotores) 0 ser generalizados: Al 
examen físico deben usarse técnicas que pongan 
en: evidencia. que la fuerza: muscular se debili- 
ta: con: lá acción. Para descubrir una miastenia 
que:se inicia:deben explorarse-cuidadosamente 
los oculomotóres de la siguiente mánera: al pa- 
ciénte, en posición: sentada, sele pide:que dirija 


fijamente su.mirada a un determinado punto del 


techo sin'inclinar la:cabeza hacia atrás; después 
de 30. a: :40 'segundos los: párpados comienzan: a 
cerrarse y. los globos oculares a: desviarse. 


PATÍAS ACOMPAÑADAS DE 


Jaqueca (Migraña) EA 


Algunos: entienden la: jaqueca: como. una cefalea 
vascular: iniciada con: una fase: de vasoespasmo 
responsable de los fenómenos: prodrómicos (aura 
migrañosa) y seguida de la:fase: de vasodilatación 
que sería la responsable de la cefalea pulsátil. Esta 
es la, teoría clásica fundamentada: en las observa- 
ciones clínicas; ella, sin embargo, no ha podido ser 
comprobada mediante las nuevas tecnologías: 


Formas clínicas 


La'llamada clásica tiene acentuado carácter fa- 
miliar; se inicia con prodromos (aura migrañosa): 
escotoma centelleante; distorsión visual de los ob- 
jetos, hemianopsia, disartria, afasia (pérdida del 
lenguaje). Luego apárece cefalea -pulsátil que des- 
pués sé:hace continua localizándose con frecuen- 
cia:en una mitad del cráneo (hemicránea). Otros 
síntomas: náusea, vómito, fotofobia e hiperacusia 


que:obligan al pte a retirarse:a un sitio: oscuro: : 


y silencioso; si logra: dormir; cuando: deta 
dolor ha: desaparecido. , 


Sino va precedida de aura: se llama jaqueca: 
común, es la:más frecuente y en ella el carácter ca 


"familias: es menos notorio: 


oncológicos e persistir por: , 
po después de que ha desaparecido la cefalea. : 


' ¡moderados o severos: y; por otra: «parte, «pueden 


Ne as: compl mentarias: E jaqueca es una 


la adolescencia: osen la uvenfad, predo- 
z res. y tiende ; a A, a 


Eesi nes expansivas. endocraneales 
(LEEs) 
Ellas comprenden: tumores (primitivos y metas- 
tásicos), -abscesos;. empiema:'subdural, hemato- 
mas; granulomas- y. quistes ¡parasitarios. Rese- 
ñaremos primero las manifestaciones comunes a 
las LEEs: Luego diremos algo sobre-los tumores 
cerebrales, el: absceso. cerebral" y el: hematoma 
intracraneal que-son: entidades frecuentes y.con 
sintomatología propia; la'cisticercosis cerebral se 
estudia'en la: guía y enel: tópico Cónuilsiones. 


: Manifestaciones comunes 


Las LEEs se manifiestan: 


1. Por el síndrome de. hipertensión 
endocraneana 


Caracterizado:por cefalea, vómito, bradicardia, 
papiledema, cambios: mentales y alteración del 
estado de conciencia: que puede variar de la le- 
targia al coma: La cefalea, sin embargo, no es 
síntoma invariable de las. LEEs y cuando ocurre 
no tiene características absolutamente específi- 
cas; tiende :a: ser profunda y sorda, rara vez es 
pulsátil; puede. ser severa y persistente o ligera 
y fugaz con exacerbaciones que duran minutos u 
horas; muchas veces:es provocada 'o agravada por 
la: actividad, los esfuerzos y los cambios de posi- 
ción-de la: cabeza; esto último: generalmente ocu- 
“.rre cuando por su localización (línea media, siste- 
ma ventricular) la: LEE bloquea la circulación del 
LCR; características notables son su: presencia al 
despertar y sú “aparición nocturna (es de las cefa- 
leas que en la noche despiertan al paciente). Cuan- 
do.es unilateral corresponde de ordinario al lado de 
la LEE. Si asienta por delante de la circunferencia 


E interauricular puede “sospecharse masa 'supraten- 


torial. Si asienta por detrás de esa: ciieunferencia 
se sospechará 1 -masa infratentorial. 
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> lós distintos órganos. y: áparatos 


a) 


b) 


a partir de focos «sépticos- especialmente de nóstica es ima cefalea persistente precedida, a: 
localización pulmonar; también pueden ser veces con:bastánte: antelación, de un trama». 
debidos a infecciones. de. vecindad (otomas- -tismo 'cranéano: que ha: podido ser muy, ligero; 
toiditis, sinusitis, piodermitis. craneofacial), ] 
a heridas penetrantes, .oser. complicación de tales (fallas de memoria, confusi 

z meningitis. "Síntomas: síndróme de hipertén- cia,: deterioro mental);. pueden o 
sión endocraneana ácompañado de:sintoma: . - ¿se:signos: focales: (hemiparesi; 
tología sistémica de infección y precedido de * anormalidades" pupilares 
alguno delos factores :etiólógicos. atrás. men: frecuencia: OCuYXre,; 
cionados; con: cierta frecuencia: se presentan. '* paciente, no:se'ob: 


Tumores cerebrales. En:relación con la:cefalea: 2 000 Antecedentes de trauma craneano con 
debemos: decir qué tn tumor cerebral. puede 0000 pórdid: de conciencia y luego recupera: 
cursar sin este síntoma y-que:no todas las: ce Lo 7 ción dela misma porn lapso dehoras:o 


días (intervalo lúcido). para, em seguida, 
E CaeY nuevamente en inconciencia y en 
trar .en' cóma:que conduce a la. múerte;: 
“Cuando el trauma ha sidosevero.puede: 
que el: ¡paciente no se recupere del esta: 


faleas que acompañan lós tumores: son. «debidas 
a hipertensión endocraneana sino: a 
deberse a distorsión o'tracción de dis 
tructuras. Hay. tumores que: cursan co: 
pocos síntomas: En'otros casos: el: médico :en- 


cuentra claras manifestaciones de enfermedad - * do“de inconciencia: inicial: o sea; que no 
cerebral (v.g. convulsiones, parálisis: eté;) pero... hay intervalo lúcido. a ES 
no suficiente evidencia de estar frente a un tu: -. . iS y Dilatación declá: pupila ipsilateral: y 


mor. Otras veces la presencia de:hipertensión.: 
endocraneana señala:hacia:la existencia de tu 
mor pero.no hay signos que permitan diagnos- 
ticar su localización: Hay finalmente'un grúpo: 
de pacientes con síntomas suficientemente cla: 
ros no sólo para afirmar la existencia de túmor 
sino para indicar'su localización: son: los sínto- 
mas focales atrás mencionados. 


Absceso cerebral. La:mayoría de: las véces es- a 
tos abscesos sé producen.por vía hematógena:.. d) Hematoma: sibdural crónico, Lar: dave diag : 


mbas pupilas: “COM: «pérdida, 


es A: veces; emailarcaia contralateral; 
Pa además. ER: GPEP:-6*%ed. pg; 


además síndrome meníngeo:y/o'signos neuro-: » prscgdent. Se: 
lógicos focales que dependen: de la localizaci n: 
del absceso, Sé distin: 
crónicos; en. los prime: 
nes sistémicas de infec: 
fiebre) son constant 
drome meníngeo; los' ab 
den: estar: precedidos :d: 
en este último caso: la 
ha regresado: (lo: 
el paciente: recibi 
de algunas: semana 
como en este: mome 
fección: pueden; ser 


Hematomis 
mayoría de: 
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Lesiones Hotolóaias difusas y alteraciones 
E metabólicas + 


Anoxía 

Hipoglicemia 

Infecciones: meningitis, encefalitis 
Lesiories:multifocales pegueñas- émbolos; lrombos, 
metástasis. z 

Insuficiencia. hepática o'renal::. 

Deficiencia nutricional 

Intoxicación.e> i 
Concusión y:estados postictales 


poo o” 


e 


Causa psicógena 


Accidente cerebrovascular (AC 0 
La: manifestación cardinal: de un ¡ACV es el tctus, 
“término con el que se designa el desarrollo repenti- 
no y-más o menos dramático de.un déficit:neuroló- 
:gico el: cual; en. su forma. más severa, produce una 
alteración dela conciencia que puede llegar al esta: 
¿dode coma. La elocidad: evolutiva de un: ACVhas- 
¿ta llegar al'coma puede variar desde unos cuantos 
segundos. (accidentes: embólicos) a unos minutos o 
a muy pocas horas:(como-es generalmente el caso 
de: la _hemorr agia intracerebral HIC), o llegara ser 
ias horas'asunos pocos días; (como con fre- 
curre en los accidentes trombóticos) Na- 
a referirnos a la HIC por ser.el ACV que 
cuencia conduce al coma. 


El cuadro clínico de.la HIC varía con el sitio 
y la magnitud de la hemorragia; la más frecuen- 
te es'la hemorragia” en vecindades: del putamen: 
con-la consiguiente compresión de la cápsula in- 
terna. Es a ella. a la.que nos vamos:a referir: La 

: mayoría delas veces, el comienzo. de la HIC es 
súbito; el paciente palidece bruscamente, se lleva 
las manos a la :cabeza, tartámudea unas cuantas 
palabras o lanza una especie de grito y. se des- 


ploma:sin:conocimiento,: Otras veces el comienzo. . 


es progresivo iniciándose con cefalea, acompaña- 
da'a. veces de vómito, con.más o menos pronta 
aparición de'parálisis ode afasia; el paciente vá 


hundiéndose lentamente en el:coma con-o' sin: 


convulsiones intercurrentes. Una vez que se'ha- 
lla: en coma, el! aspecto: del paciente es caracterís- 
tico::yace inconsciente.con. la cara congestionada 


y con desviación conjugada de la: cabeza y! los ojos. 
hacia el lado de la lesión; como consecuencia de 


la parálisis facial se observan tres fenómenos: 


que: los rasgos faciales se “desvían hacia el lado: 
sano, que los pliegues: faciales, especialmente: el. 
nasógeniano, tienden a borrarse en el lad: pa- 


ralizado y que, en este mismo lado, la: 
flácida y atónica:seinfla con cada 'espiración: (se 


dice que el paciente “fuma la pipa”): Por-lo que ; 


se refierea los miembros,-la hemipleji. 
- de presente por la atonía de los músculo 5 


or:manera:de evidenciar esta atonía 
vantar, uno por-uno,. los distintos 
ejarlos. caer bruscamente; se ve así 
bros.paralizados caen en forma más 


- rápida y pe: ada que sus homólogos. Los reflejos 
_tendinosos se hallan abolidos' en: el lado hemi- 


plégico. El signo: de Babinski' está presente en el 
lado: paralizado: y.en ocasiones también en el lado 
opuesto:sin: que:esto último tenga explicación sa- 
tisfactoria. Los reflejos de: automatismo medular 
se pueden manifestar-en ambos lados pero siem- 
pre de-manera' más: mítida enel-lado paralizado 
(ver pg: 903: refl: de defensa). Lo.usual es que el 
paciente: presente incontinencia esfinteriana. 


Sila hemorragia es maásiva y persistente.se 
eleva cada vez más la presión intracráneana; esta 
presión se traslada al diencéfalo con: el riesgo de 
que: se produzcan: hernias. de las' estructuras su- 
pratentoriales, caso en:el cual se van perdiendo 
las funciones del tallo cerebral en dirección cefa- 
lo-caudal:- . 


Traumatismos craneoencefálicos 


Existen las siguientes clases: hematoma epidural 
y hematomas 'subdurales agudo y crónico. Ellos 
'se-estudian en la pg. anterior) (ver además. CR. 


. GER. 6 ed PB: 20). 


Encefalopatia hipoglicémica 

La hipoglicemia:acentuada puede.ocasionar tras- 
tornos mentales, convulsiones y coma. Es situación 
poco frecuente pero: importante de. tomarla en 
cuenta dado que con la rápida administración de 
glucosa (preferiblemente por vía endovenosa) fá- 
cilmente se corrige y con ello se le salva la "vida al 
paciente. Cuando. la glicemia desciende por deba- 
jo de 40 mg%.apatecen síntomas de estimulación 
simpatoadrenal: palidez,-temblor, sudoración. Al 
descender más la glicemia aparece confusión, es- 
tupor y ocasionalmente convulsiones. Cuando la - 
glicemia se-aproxima a-10mg%:el paciente en- 
tra en coma profundo acompañado de midriasis, 
respiración superficial e hipotonía. muscular (fase 
bulbar de la- nipelicstnis). 


Intoxicaci n alcohólica 


Una: person: “que haya bebido en exceso entra 
2 generalmente: en estupor: que puede conducir al 
coma acompañado de depresión. respiratoria que, 
cuando: -es severa, ocasiona la: muerte: Las pupi- 
, nte en coma alcohólico: se hallan 
eaccionan perezosamente'a la luz. 
ara retener: a) Ante un paciente:comato- 
alcohólico no se debe-asumir así no 


SE más. ques se halla e en coma. alcohólico; “puede estar 
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inconsciente por otras razones, v 


la importancia de evaluar cuidadosamente a. p 
ciente; b) Algunos alcohólicos:hacen hipoglicer 


especialmente cuando al alcohol'se:le E E 


algunas drogas o cuando: dejan. de comer: 


D. NEUROPATÍAS ACOMPY 
CONVULSIONES' 


Epilepsia esencial (EE) 


La EE es una condición que usualmente: se ini- 
cia en las dos primeras décadas dela vida y rara 
vez se prolonga mas allá: de la:edad adulta. En: 
la gran mayoría de casos:la-EE se: manifiesta por 
episodios de crisis convulsivas generalizadas (cri- 
sis de convulsiones tónico-clónicas,: o Gran Mal 
Epiléptico).: Estos episodios se.ciñen a un patrón 
clínico en el que se:reconocen las:siguientes eta- 
pas: a) Una fase prodrómica; que se presenta 
ocasionalmente, «que puede durar horas. o: días, 
que los pacientes:la.reconocencomo:señal.de:que 
se aproxima un ataque y:que usualmente toma 


la forma de un cambio .en el temperamento:o en... 
el estado. de ánimo, b) El aurá epiléptica;. que * 


hace parte del ataque y .que puede:ser:un:fenó- 
meno sensitivo, motor o.visceral, de muy.breve- 


duración; el aura es: poco común en la EE; és: 
más frecuente enla epilepsia secundaria a lesio- 


nes cerebrales ver adelante), 0) La: «fase tónica. 


te lance in grito O” gen 
do a dolor: oa espanto ( 


respiratorios. que prod1 
de aire a: través «de la: 


hombros, las:pupilas 
mientos respiratori 
se torna ciámótico, a) 
zada por la: 
culares de 


«clónicas: dea. en 


8: ACN, br E 
ma, intoxicación por: opiáceos o sedantes; de ahí. 
: pieza. a-recuperar la conciencia; intenta: hablar: 


«-tos-pero que a: veces.se prolonga por: unahora:o 
“más; durante la:fase de relajación está presente: 
el signo de Babisnski y:se observa 'Ímidriasisicon: 

Ea pupilas: Arronésicas:. 


“el 'aura comio el ataque conv: 


de relajación: (período postictal), en: que.el. pa- 
ciente yace -en:estádo de flacidez muscular,.ena-: 


y. mira extraviadamente a: su alrededor; pronto; 
sin .¿mbargo, entra en. estado:de estupor y rara 
vez de :coma-que- usualmente dura: unos minu. 


Epilepsia secundaria o sintomática (ES) 


Por lo: que se vófiere ad “su etiología; las' ESs' -pue- 

den depender de causas locales (epilepsia focal). 
o de:causas. generales. (ver. cuadro: 19.11), Ellas: 
pueden: manifestarse por convulsiones: genera: 
lizadas (ocasionando: un cuadro: que en nada se: 
diferencia del'Graán Mal dela:EE) o:por'“convul:: 
siones localizadas; fenómeno:éste que constituye: 
la manifestación típica:de la epilepsia, focal: 
epilepsia: focal tiene.un cuadro bastante.carac. 
terístico. El foco (6 los:focos) causantes:asienta: 
en la. materia: gris de la. corteza. cerebral, ; espe 
cialmente «en: las :«áreas- motoras.. 
De ahí que haya variáciones clínicas: “que espe 
cialmente se distinguen porel. ano 


de: la crisis o El aura 
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Cuadro 19.14. 
“EPILEPSIA SECUNDARIA 


e 


A. De'causa local 


:Lesiónes: vasculares 


Encefalopatía' hipertensiva 

¿= Arteritis 

sTraumas craneoencefálicos : 
¿Infecciones meningo-encefálicas 
¿HOsiones degenerativas a 


B: De causa general 
Anoxia cerebral 
Intoxicaciones: 
=: ¿AlcoBol LETS 


Lesiones expansivas.endocraneales - 
(LEE) 


+ ¿Accidentes cerebrovasculares _ 


epilepsia jacksoniana.. Comprenden::tu- 
abscesos peri granulomas y quis: 


“de ingerir huevos, 


y cmbró: de Cisticercosis a la infección porel 


cistic CO: cellulosae que es. la forma larvaria de 
la Taenia Solium (tenia del cerdo). En el hombre 
pueden: presentarse dos formas de infección: 1. 


Cuando se ingiere:carne mál cocinada e infestada 
de cisticercos;. éstos, que:no son otra cosa que las 
larvas de la tenia, se adhieren a la pared intes- 
tinal:dando origen al céstodo adulto que llega a 
su madurez en cuestión de 5-12 semanas; en este 
caso el hombre es el huésped definitivo y el cerdo 
el huésped intermediario. 2. Cuando se ingieren 
huevos de tenia:solium a través de alimentos con- 
taminados; delos: huevos salen las oncosferas o 
embriones los cuales atraviesan la pared intesti- 
nal y se distribuyen:por todo:el cuerpo en forma 
de embriones.que se localizan especialmente en 
el tejido muscular,:en el cerebro, el ojo, y la ca- 
vidad abdominal; en éste:caso el hombre actúa 
como: huésped intermediario haciendo una cisti- 


-cercosis. Algunos grupos: religiosos (judíos, maho- 


metanos) que no. 
desarrollar tenias: 


:carne de cerdo no pueden 
ero, como no están exentos 
pueden hacer: cisticercosis. *. 
A la larga, los embriones se necrosan: y calcifi- 
can; los quistes: resultantes pueden: adquirir. un 
2-3:cm. de diámetro: La' cisticercosis 
cerebral ocasiona un cuadro semejante al de un: 
tumor cerebral: acompañado frecuentemente" “de 


“crisis 'convulsivas y trastornos: mentales. A 
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El núcleo de las células está constituido, en su ma- 
yor parte, por unas proteínas conjugadas (las nu- 
cleoproteínas) cuyo grupo prostético (o sea la frac- 
ción no proteica) es el ácido nucléico y la fracción 
proteica son unas proteínas simples conocidas con 
el nombre de histonas. 


Las unidades estructurales del ácido nucléico 
son los nucleótidos. Los nucleótidos, a su vez, es- 
tán compuestos de una base nitrogenada (púrica o 
pirimídica), de un azúcar (que es una pentosa) y de 
una molécula de ácido fosfórico. La unión de varios 
nucleótidos constituye un polinucleótido. * 


Las bases púricas son la adenina (A) y la gua- 
nina (G). 

Las bases pirimídicas son la timina (T), la ei- 
tosina (C) y el uracilo (0). 

En términos sencillos, la siguiente sería la re- 
presentación de un nucleótido. 


El azúcar de los nucleótidos es una pentosa 
que puede ser la ribosa o la desoxirribosa. Si con- 
tiene ribosa, al nucleótido se.le da el nombre de 
ácido ribonucleico (ARN, en inglés RNA); si contie- 
ne desoxirribosa recibe el nombre de ácido desoxi- 
rribonucléico (ADN, en inglés DNA). De acuerdo 
con lo dicho, la representación del nucleótido que- 
daría más completa en la siguiente forma: 


El ADN que se halla dentro de la célula está for- 
mado por dos cadenas de polinucleótidos dispuestas 
en forma de doble hélice (Fig. 20.1); estas dos cade-. 
nas se hallan unidas a través de las bases nitroge- 
nadas siguiendo el principio de complementariedad 
o'sea que siempre irán unidas la adenina (4) con la 
timina (T) y la guanina (G) con la citosina (C) (Fig. 
20.1). Como se ve en la figura 20.2, la A y laT se 
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unen mediante dos enlaces pero la C y la G se unen 
mediante tres enlaces (puentes de hidrógeno). 


En cuanto al ARN diremos que hay varias 
clases: el mensajero (ARNm), el de transferencia 
(ARND), y el ribosómico (ARNr). Para lo que vamos 
a tratar es suficiente que nos refiramos al ARNm. 
Recordamos de pasada que en el ARN la timina 
(TI) es reemplazada por uracilo (U). 


El ARNm es una molécula de una sola cadena 
que, en el núcleo de la célula es fabricada a par- 
tir del ADN mediante un proceso qué consiste en 
que, en un determinado momento, una región del 
ADN se torna parcialmente monocatenaria por di- 
solución local de la doble hélice; la ARN polimerasa 
se fija entonces al ADN y lo usa como modelo para 
hacer una copia de ARN a partir de una de las ca- 
denas del ADN en forma tal que, de acuerdo con 
la regla de complementariedad, la secuencia de las 
bases TCGA presente en el ADN dirige la incorpo- 
ración de las respectivas bases AGCU en la nueva 
cadena de ARN, Tal es la transcripción del mensa- 
je genético (Fig. 20.3). El ARNm así formado sale 
del núcleo hacia el citoplasma llevando la informa- 
ción genética guardada en el ADN. 


Ahora bien, dentro del retículo endoplásmico 
del citoplasma celular hay numerosos gránulos 


esféricos denominados ribosomas; estos ribosomas 
son el sitio (alguien decía “las mesas de trabajo”) 
donde se hace la síntesis de los polipéptidos que 
irán a formar las proteínas del organismo. Como 
dijimos, el ARNm sale del núcleo y se dirige hacia 
los ribosomas en donde va recibiendo los aminoáci- 
dos que le son presentados por el ARNt y, actuando 
a su turno como una plantilla, se va encargando de 
dirigir la síntesis de los polipéptidos; tal es la tra- 
ducción del mensaje genético (Fig. 20.4). 

Como conclusión de lo anterior, diremos que 
es merced a la información almacenada en el ADN 
nuclear que se forman las proteínas específicas de 
acuerdo con el llamado código genético. 


Código genético 


La secuencia de las bases nitrogenadas contenidas 
en el ARNm lleva las instrucciones para la correc- 
ta colocación de los aminoácidos que conforman 
una determinada proteína. Esa información que 
—proveniente del ADN— transporta el ARNm no 
se halla en un nucleótido único, sino que reside 
en una secuencia de tres nucleótidos, o sea una 
tripleta de bases nitrogenadas; estas secuencias 
de tres bases se denominan codones y ellos serían, 
como quien dice, las palabras del código genético. 
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Figura 20.1. Modelo de la estructura de doble hélice del ADN (Watson y Crick). A= adenina, C= citosina; G= guanina, 


T= timina, P= fosfato, S= azúcar (pentosa). 
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Cada codón dirige la incorporación de un deter- 
minado aminoácido en-su precisa posición dentro de 
la secuencia especifica de aminoácidos que caracteri- 
za la estructura primaria de cada proteína. Así, por 
ejemplo, el codón que codifica para la fenilalanina es 
TUU (3 uracilos) y el codón que hace entrar la valina 
es el GUU (una guanina y dos uracilos). Tomando en- 
cuenta que en el ARNm. hay 4 diferentes nucleótidos 
(o sea los constituidos por adenina, guanina, citosina 
y uracilo), habrá 64 posibles combinaciones de esas 
bases formando tripletas. Se ha visto que solo 61 de 
esas 64 tripletas codifican para la colocación de los 
20 aminoácidos que intervienen en la síntesis de las 
proteinas. Las otras tres tripletas no codifican para 
ningún aminoácido; ellas tienen otra función: la de 
señalar el punto en que debe terminar la cadena po- 
lipeptídica; de ahí su nombre de “tripletas termina- 
doras de cadena”. 


Cadenas 
complementarias 
de ADN 


Cadena de ARN 


Figura 20.3. Transcripción - copiado del ADN en un ARN. 
Una región del ADN se torna parcialmente monocatenaria 
por disolución local de la doble hélice y la ARN polimerasa 
se fija al ADN y lo usa como modelo para hacer una copia 
de ARN a partir de la cadena de ADN. 


Las porciones de la cadena de ADN que guar- 
dan la codificación para la síntesis de un deter- 
minado polipéptido reciben el nombre de genes. 
Los genes son pues las unidades de la herencia. 
El genoma es el conjunto de todos los genes de 
un organismo. Se estima que el genoma humano 
contiene aproximadamente 30.000 genes. El gen 
contiene en su secuencia de bases nitrogenadas la 
información necesaria para la formación de una 
determinada proteina. 


La longitud total del ADN de un núcleo celu- 
lar es de aproximadamente 2.00 mts., siendo ne- 
cesario, por tanto, que el ADN se enrolle pará que 
pueda caber en el núcleo de una célula. La mezcla 
del ADN enrollado y la histona que lo sostiene cons- 
tituyen los principales componentes de la cromati- 


“na. Toda la cromatina de un núcleo se reparte en 


unidades independientes de diverso tamaño deno- 
minadas cromosomas. En los humanos existen 46 
cromosomas (23 provenientes de la madre a través 
del óvulo y 23 provenientes del padre a través del 
espermatozoide). 

Los 46 cromosomas humanos se dividen en dos 
grupos: 22 pares de cromosomas autosómicos (au- 
tosomas) y un par de cromosomas sexuales deno- 


ADN O 
ARA CTC CAC TTOG 
UUU GAG: GUG-AAG 
ARN-m pa 5 CO 4 
Membrana 
nuclear 
««— Ribosomas 
ARN-m 
Plantilla 


Figura 20.4. Representación esquemática de la manera 
en que la información genética se traduce en la síntesis 
de proteínas. 
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A Cuadro 20.1 
EJEMPLOS DE NOMENCLATURA DEL CARIOTIPO 


AG XX 
AAN 
45X048,X0 


ATAR I2V 
“A6.XYH(16) 


4221 desequilibrada). 
s largos de los: . 


minados X y Y; en estos últimos se encuentran los 
genes que participan en forma determinante en la 
diferenciación sexual. El especial agrupamiento de 
los cromosomas de un individuo se llama cariotipo; 
este término sé usa especialmente para referirse 
a las macrofotografías de los cromosomas arregla- 
dos de acuerdo con la clasificación internacional. 
Como una mujer normal posee 46 cromosomas y el 
componente sexual XX se dice que su cariotipo es 
46,XX; un hombre normal posee un cariotipo 46,XY 
(se interpreta como 46 cromosomas y componente 
sexual XY). Existe gran variedad de alteraciones en 
el número y en la estructura de los cromosomas y 
ha habido necesidad de establecer una nomenclatu- 
ra para referirse a ellas (cuadro 20.1). 


Se denomina mutación génetica al cambio en 
una o más bases nitrogenadas del ADN. Las alte- 
raciones en los cromosomas también constituyen 
mecanismos de cambio genético (ver adelante Pa- 
decimientos Cromosómicos). 


El genotipo hace relación al conjunto de genes 
del individuo; el fenotipo representa la expresión 
del genotipo. Una mano con cinco dedos constituye 
un fenotipo el cual es la expresión de unos determi- 
nados genes (genotipo) que participan en el desa- 
rrollo de la formación de la mano. Una mano de seis 
dedos corresponde a otro fenotipo el cual represen- 
ta la expresión de una mutación de esos genes. 


Los genes pueden presentarse en diferentes for- 
mas, denominadas alelos. La posición de cada gen 
en el cromosoma se denomina locus. El Proyecto del 
Genoma Humano tiene por objetivos identificar la 
ubicación de los genes-en los cromosomas, conocer su 
función (por ejemplo, el tipo de polipéptido que están 
codificando) y conocer su secuencia, es decir, identifi- 
car el orden de sus bases nitrogenadas. El cromoso- 
ma número 1 (los primeros 22 pares son autosomas) 
tiene aproximadamente 250 millones de bases ni- 
trogenadas. De otra parte, el cromosoma Y, el más 
pequeño, tiene cerca de 50 millones de bases nitroge- 
nadas (al igual que en todos los cromosomas, existe 
una gran cantidad de ADN que no codifica para la 
formación de las proteínas). El Proyecto del Genoma 
Humano culminó en el año 2003. Entre las aplica- 
ciones del conocimiento generado con los avances 
de la genética molecular se encuentran, entre 
otras, conocimientos relacionados con los genes 
que participan en el desarrollo embrionario, iden- 
tificación de mutaciones que causen enfermedades 
genéticas y nuevas perspectivas vinculadas con la 
terapia génica. Una vez concluido el Proyecto del 
Genoma Humano, se continuará investigando en 
el Proyecto Proteoma, a través del cual se preten- 
de identificar las acciones e interacciones del con- 
junto de proteínas del organismo. 
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ición de términos 


En el área de la dismorfología clínica es importan- 
te definir algunos conceptos y términos con el ob- 
jeto de unificar criterios que permitan una mejor 
comprensión de la relación entre la terminología 
y la nosología. A continuación se revisarán breve- 
mente algunos de estos términos. 


Una malformación es un defecto morfológico de un 
órgano, parte de un órgano, o de una región grande 
del cuerpo, que resulta de un proceso de desarrollo 
intrínsecamente anormal; ella sería pues el resul- 
tado de un proceso anormal desde un principio, es 
decir que estaba genéticamente programado y ello 
como consecuencia de alteraciones cromosómicas 
o de mutaciones genéticas. 


Disrrupción : 

Una disrrupción es un defecto morfológico de un 
órgano, parte de un órgano, o de una región grande 
del cuerpo que resulta de la interrupción o de la in- 
terferencia extrínseca en un proceso de desarrollo 
que originalmente era normal; o en otros términos, 


que genéticamente estaba programado para ser - 


normal. Ejemplo: microcefalia producida por la ex- 
- posición intrauterina a grandes dosis de alcohol. 


Deformación 

Una deformación es una forma o posicionamiento 
anormal de una parte del cuerpo causada por fuer- 
zas mecánicas. En la deformación, fuerzas mecáni- 
cas distorsionan estructuras que estaban previa- 
mente formadas y que eran normales; usualmente 
ocurren en período tardío de la gestación. Ejemplo: 
pie equinovaro causado por compresión uterina. 


Displasia 

Una displasia es una organización anormal de las 
células dentro «de los tejidos con sus consecuentes 
anomalías morfológicas. La displasia representa un 
defecto en la diferenciación de los tejidos, diferente 
a la malformación que, como se mencionó atrás, re- 
presenta un defecto en la morfogénesis. 


Cuadro 20.2 


EJEMPLOS DE ANOMALÍAS CONGÉNITAS 
MENORES : 


Ejemplo: anomalías de los tejidós observadas 
en el síndrome de Marfan. 


Cromosómicas 


El estudio de los cromosomas se realiza mediante 
el análisis del cariotipo. Las células vivas más fá- 


cilmente accesibles para la realización del cariotipo 
son las obtenidas a través de una punción venosa de 
sangre periférica (ejemplo, linfocitos). Las indica- 
ciones para la realización de un cariotipo incluyen, 


Cuadro 20.3 
EJEMPLOS DE ANOMALÍAS CONGÉNITAS MAYORES 


'Encefalocele: 


Escafocefalia Í 
A E : ' sagital « a 
Braquicefalia: 000000 Eraneosinostos 


 Piebaldismo 


'Neurofibromas 


E paar coronal y netóples e combinadas. 
-Excesivo! tamaño Je A cabeza O ; 


Ausencia congénita de los ojos 
Desarrollo. rudimentario del globo: ocular. 
: Aumento severo dela distancia interorbitaria 

: Disminución moderada o severa:de la distancia interorbitaria - 


3 Ausencia anaéhita de:las orejas 
Pobre desarrollo de as as: 


Falta o cierre: congénito de-las coanas 


La fisura labial aislada o. acompañada de la fisura palatina puede 'serunt:o bilateral 


Ausencia congénita de miembros”. 


() Nota: Es necesario tomar las medidas pertinentes del paciente en el examen físico; diagnósticos como el de macrocefalia o de microce- 
falia, por ejemplo; sólo pueden ser sustentados mediante la comparación con las curvas de referencia esperadas para la población. 


entre otras: múltiples malformaciones, genitales 
ambiguos, retardo en el desarrollo sexual, ameno- 
rrea primaria, mortinatos o abortos malformados, 
abortos espontáneos. a repetición, dificultad para 


concebir, retraso mental de origen desconocido, 
mujeres de baja estatura sin otra causa conocida 
para identificar la presencia o no del síndrome de 
Turner) y algunos casos de cáncer. 
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Las alteraciones de los cromosomas se clasifi- 
can en numéricas y estructurales. 


N ricas 


>  Poliploidias. En las poliploidias se presenta un 
aumento en el conjunto haploide de cromoso- 
mas; ejemplo, en la triploidia existen tres copias 
de cada cromosoma, dando un total de 69, en la 
tetraploidia existen cuatro copias de cada cromo- 
soma, dando un total de 92. 

e  Aneuploidias. Existe pérdida o ganancia de uno 
o más cromosomas. En este grupo se encuentran 
principalmente las monosomías (ausencia de 
una copia de un determinado cromosoma dando 
lugar a un total de 45 cromosomas), trisomías 
(tres copias de un determinado cromosoma dan- 
do lugar a 47 cromosomas), mosaicismo (dos o 
más poblaciones celulares que varían en su cons- 
titución cromosómica). 


Estruciurales 
o  Deleción. Pérdida de una parte de un cromosoma. 


o Duplicación. Una parte de un cromosoma se en- 
cuentra repetida. 


> * Translocaciones. Transferencia de un segmento 
de un cromosoma a otro. 


+ Inversión. Rearreglo en el cual un segmento 


roto de un cromosoma es reinsertado en senti- * 


do contrario. 


e Cromosoma en anillo. Ruptura de los dos etremos 
de un cromosoma con fusión de las dos regiones 
terminales formando un anillo. 


En el cuadro 20.1 se dan unos ejemplos rela- 
cionados con la nomenclatura del cariotipo. 


Es importante recordar que en genética clínica, 
y particularmente en el caso de las cromosomopatías, 
los pacientes no siempre presentan el total de ano- 
malías descritas para una determinada patología. 
Adelante, en la sección Genética Clínica se estu: 
dian las manifestaciones de estos padecimientos: 
! 


Monogénicas 


Los padecimientos monogénicos (que comprometen 
un solo gen) se conocen también como unigénicos o 
de herencia mendeliana. Las formas como se presen- 
tan los genes se denominan alelos y su localización 
en el eromosoma, locus. En él cromosoma el brazo 
corto se denomina “p” y el brazo largo “q”; dentro de 
cada brazo de los cromosomas existen bandas espe- 
cíficas verificadas en los estudios cromosómicos, de 
tal manera que si, ejemplo, se dice que un gen tiene 
su locus en 17q11.2 quiere decir que se encuentra en 
el cromosoma 17, en el brazo largo y específicamente 
en la banda 11.2 de dicho coromosoma. 


Existen padecimientos monogénicos  relacio- 


nados con genes que se encuentran en los autoso- 
mas (herencia autosómica). El alelo dominante se 
expresa (se manifiesta) así se encuentre solamente 
una versión (dosis única)-y se designa con una letra 
mayúscula, El alelo recesivo requiere encontrarse 
en doble dosis para que-sé exprese (se manifieste) 
y se designa con una letra minúscula. En otros tér- 
minos, el alelo dominante se expresa ya seá que se 
encuentre en doble dosis (AA), ya sea que se en- 
cuentre en dosis única (Aa), mientras que el alelo 
recesivo para expresarse requiere encontrarse en 
doble dosis (aa). En estado diploide la presencia de 
alelos idénticos para el mismo locus se conote como 
homozigosis (por ejemplo AA o aa), mientras quela* 
presencia de alelos diferentes para el mismo locus 
se denomina heterozigosis (Aa). 


En los padecimientos monogénicos relacionados 
con los cromosomas sexuales con más frecuencia se 
presenta la. herencia recesiva ligada al cromosoma 
X y con mucho menos frecuencia se presenta tanto. 
la herencia dominante ligada al cromosoma X como. 
la herencia ligada al cromosoma Y. La sintomatolo- 
gía de estos padecimientos se estudia en la sección. 
Genética Clínica. 


Multifactoriales 


_Desde tiempo atrás se ha observado que algunas 


enfermedades comunes del adulto (como la hiper- 
tensión esencial, la enfermedad coronaria, la dia- 
betes mellitus, la úlcera péptica, la enfermedad 
bipolar o la psicosis maniacodepresiva y la esqui- 
zofrenia), asi como los defectos frecuentes del na- 
cimiento (como el paladar y el labio hendidos, la. 
espina bífida, la luxación congénita de la cadera, 
el pie equinovaro y las cardiopatías congénitas) se 
repiten en determinadas familias. En realidad, se 
ajustan mejor a la condición de enfermedades gené- 
ticas multifactoriales. ¿ 


En las enfermedades genéticas mutifactoriales : 
existe un componente poligénico consistente en una 
serie de genes que interaccionan de forma acumu- 
lativa. Un individuo que hereda la combinación:co- 
rrecta de estos genes supera un “umbral de riesgo”, 
punto en el que un componente ambiental determina: 
que esta persona se vea clínicamente afectada y en 
qué grado. . 

A diferencia de los trastornos monogénicos, en 
los cuales corre riesgo genético el 25 o el 50% de los 
familiares de primer grado de un caso indice afecta- 
do, se ha observado empíricamente que los trastornos 
multifactoriales afectan sólo al 5-10% de los parien=: 
tes del caso índice. El riesgo de aparición de procesos 
multifactoriales varía de una familia a otra y se vé 


- influenciado en forma significativa por dos factores: 


> - El número de personas afectadas en la familia y. 
+ - La gravedad del trastorno en el caso índice: 


Cuanto mayor sea el número de familiares 'afec=; 
tados así como la gravedad del cuadro, mayor ries: 


go correrán. los demás miembros de la familia. Por 
ejemplo, el riesgo de padecer labio hendido entre los 
hermanos de un niño con labio hendido unilateral es 
del 2.5% aproximadamente, pero si la lesión del caso 
índice es bilateral, el riesgo en los hermanos se eleva 
hasta el 6%. 


Teratogénicas 


Un teratógeno se define como cualquier agente quí- 
mico, físico, infecéioso o un estado carencial que pue- 
de producir una alteración en el embrión o en el feto 
en desarrollo. Los teratógenos pueden ser agentes in- 
fecciosos (rubéola, toxoplasma, varicela/zoster, sífilis, 
virus de la encefalitis equina venezolana, citomega- 
lovirus, etc.); agentes químicos (ácido valproico, alco- 
hol, fenitoína, cumarínicos, talidomida, tetraciclinas, 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi- 
na, etc.); o agentes físicos (radiación). 


El efecto teratogénico de un agente se encuen- 
tra relacionado con los siguientes factores: 


o  Genotipo materno fetal. El potencial teratogéni- 
co de un agente se encuentra influenciado por su 
absorción, metabolismo y distribución maternos, 
la transferencia placentaria y el metabolismo fe- 
tal que son únicos para cada par maternofetal en 
virtud de la heterogeneidad genética. 


» Momento del desarrollo. Hay mayor suscepti- 
bilidad a la aparición de anomalías congénitas 
en las exposiciones ocurridas entre la 3* y la 8* 
semana post concepcional. 

» Patogénesis. Muerte celular, alteración de la 
morfogénesis, disrrupción de los tejidos, etc. 

> Manifestaciones. Muerte, malformaciones, re- 
tardo en el crecimiento, alteraciones en el fun- 
cionamiento celular. 

+. Relación dosis-efecto. Las manifestaciones del 
desarrollo añormal aumentan a medida que au- 
menta la dosis de exposición al agente. 


En la sección de Genética Clínica se revisan 
las manifestaciones de estas enfermedades. 


Mecanismo no clásico 
Estos mecanismo son dos: 

e El de la impronta genética, y 
o El de origen mitocondrial. 


a) Impronta genética: uno de los axiomas de la ge- 

nética es que la mutación tiene el mismo efecto 
ya sea que se herede del padre o de la madre. Sin 
embargo, últimamente se ha venido poniendo en 
evidencia que ello no siempre es verdad. Algunos 
genes y segmentos cromosómicos pueden ser im- 
presos de manera diferente durante la meiosis 
_masculina y la femenina. Esto significa que la 
expresión del gen es afectada por el origen pa- 
terno o materno del cromosoma. De aquí que el 
término impronta (la expresión hace referencia a 
la huella o marca grabada en el genoma parental) 
se aplique a algunos casos en los que el material 
genético se procesa de una forma sensiblemente 
diferente durante la meiosis materna o paterna, 
no siguiendo un patrón mendeliano clásico. 


b) Origen mitocondrial. Otro ejemplo de un meca- 
nismo no clásico de la etiología de las anomalías 
congénitas lo constituyen las enfermedades ge- 
néticas de origen mitocondrial. Las mitocondrias 
son sistemas generadores de energía —ATP-- por 
medio de la fosforilación oxidativa. En este meca- 
nismo intervienen cerca de 100 polipéptidos los 
cuales son codificados por el ADN nuclear y por el 
ADN mitocondrial. La herencia mitocondrial se 
presenta exclusivamente por línea materna. 


El ADN de la mitocondria es de doble cadena, 
circular y tiene 16.569 nucleótidos (por cadena). El 


- ADN de la mitocondria codifica para dos ARN ribo- 


somales (16S y 125), 22 ARNt de tipo mitocondrial 
y 13 polipéptidos. Los polipéptidos codificados por el 
ADN mitocondrial forman parte de las proteínas de 
la cadena respiratoria. La tasa de mutación en la mi- 
tocondria se considera que es 10 veces mayor que la 
del ADN nuclear, debido a que los sistemas de repa- 
ración del ADN son mucho menos sofisticados en la 
mitocondria. En general, las mutaciones que afectan 
al genoma mitocondrial y se expresan en el fenotipo, 
lo hacen en tejidos de alto.consumo de energía (ATP) 
tales como sistema nervioso, corazón, músculo es- 
quelético, riñón, hígado y glándulas endocrinas. Las 
enfermedades del ADN mitocondrial siguen un pa- 
trón de herencia vertical de transmisión materna: 
la madre transmite su ADN mitocondrial a todos 
sus hijos, tanto hombres como mujeres, pero sola- 
mente sus hijas pueden transmitirla. Por tanto, la 
evidencia de transmisión vía paterna descarta el 
patrón de herencia mitocondrial. 


Las tres formas principales de transmisión here- 
ditaria son la herencia por genes simples (mono- 
génica), las anomalías cromosómicas y la herencia 
multifactorial. 


Herencia por genes simples 


El locus (plural loci) es el lugar que ocupa un gen 
en un cromosoma. Ahora bien, como de cada cro- 
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distintos órganos y: 


mosoma existen dos copias habrá, para la misma 
característica genética, un locus en cada una de es- 
tas copias; o sea que cada característica genética 
está determinada por dos genes en estos dos loci. 
Pues bien, ocurre que el gen que ocupa cualquiera 
de estos loci puede presentarse en formas distintas. 
Ejemplo: el locus de los grupos sanguíneos ABO 
está ubicado en el cromosoma 9 y está ocupado por 
el alelo A en unos cromosomas, por el alelo B en 
otros y por el O en otros cromosomas y por una com- 
binación de estos en algunos otros. Los alelos A, B y 
O son pues variantes. ; 


- Si una persona tiene el mismo alelo en ambos 
loci (el A por ejemplo) decimos que es homocigoto, 
mientras que será heterocigoto si tiene alelos dis- 
tintos (el A y el B, o el B y.el O ejemplo). En otros 
términos, cuando en un locus dado, en un par de 
cromosomas homólogos hay dos alelos idénticos se 
dice que la persona es homozigota; pero si los alelos 
son diferentes la persona será heterozigota. 


Herencia autosómica dominante 


Son enfermedades dominantes las que se mani- 
fiestan en estado de heterocigosis, es decir cuando 
solo está presente un alelo anormal (alelo mutan- 
te) pero el alelo correspondiente en el cromosoma 
homólogo es normal. | 


El individuo que sufre alteración hereda el 
alelo mutante “D” de uno de los progenitores y un 
alelo normal “d” del otro, de manera que es hetero- 
cigoto (Dd). Si este individuo tiene por pareja una 
persona normal para ese gen (dd) se producirá el 
siguiente esquema de herencia: 


Progenitor sano 

d d 
- 17 
al 
e! D Dd Dd 
2 
si 
ES 
Es 
> 
8 d dd dd 
E z 


Como se ve,-los hijos heredan un alelo normal 
del progenitor sano y un alelo normal o uno mu- 
tante del progenitor afectado, o sea que los hijos 
tienen una probabilidad 1:2 de heredar el alelo 
mutante. 


Si se casan dos heterocigotos afectados (Dd) 
los hijos heredarán bien el alelo normal, bien el 


mutante y tendrán una probabilidad 1:4 de ser 


homocigotos normales (dd), una probabilidad 1:4 
de ser homocigotos afectados (DD), y una probabi- 
lidad 2:4 de ser heterocigotos afectados (Dd). Ello 
se representa en el siguiente esquema: 


Progenitor afectado 

D d 
o | 
EJE 
g: D DD Dd 
$: afectado afectado 
Si 7 
2: 
Si 
Di d Dd dd 
da: afectado sano 


En este modelo autosómico dominante no es 
corriente que haya homocigotes afectados (DD); 
pero si uno de estos homocigotes se casa con una 


" persona normal todos los hijos heredarán uno de 


los alelos mutantes y resultarán afectados como se 
ve en el siguiente esquema: 


Homocigote normal 

d d 
 _ A > A] 
oi 
he] H 
Si 
E D : Dd Dd 
oi ] afectado afectado 
o 4 
| 
Si y 
Si 
e: D Dd Dd 
Y: afectado sano 


Herencia autosómica recesiva 


Son enfermedades recesivas las que se manifies- 
tan clínicamente en estado de homocigosis, es de- 
cir cuando ambos alelos de un locus genético par- 
ticular son mutantes. 


En consecuencia, alelo recesivo es aquel que 
solo induce la enfermedad cuando se halla en es- 
tado homocigoto. Para que esto ocurra el individuo 
afectado debe recibir un alelo recesivo de cada uno 
de los padres. Ello se da cuando se casan dos por- 
tadores del gen mutante caso en el cual se dará el 
siguiente patrón de herencia: 


Portador 


D d 
Za UD DD Dd 
2; sano Portador sano 
3: 
a; 
H D Dd dd 
E Portador sano afectado 


[Esas 


Cuadro 20.4 


booksmedicos.org 


Toas ] [[SEMIOLOGÍA MÉDICA 


Hay pues, en este caso, 25% de probabilidades 
de tener un hijo afectado. En la herencia recesiva 
es poco probable que la afección aparezca en los 
progenitores o en los parientes colaterales. 


Resumiendo: el término dominante significa 
que una mutación se manifiesta clínicamente aún 
cuando un individuo posea una sola dotación de 
esa mutación (es heterocigótico), mientras que por 
recesividad se entiende la necesidad de que exista 
una dotación doble (homocigosis) para que se ma- 
nifieste clínicamente.Hablando en forma estricta, 
lo que es dominante o recesivo no es el gen en sí 
mismo sino la expresión del gen (el fenotipo); pero 
el uso hace que se sigan empleando los términos 
gen dominante y gen recesivo. 


Herencia recesiva ligada al cromosoma X 


Aunque los genes del cromosoma X pueden ser do- 
minantes o recesivos, en la mayoría de los casos 
tienden a poseer este último carácter. Resultan 
más frecuentemente afectados los varones porque 
tienen X y Y en tanto que las mujeres tienen XX. 


Puesto que el cromosoma Y no es homólogo del 
X la mayoría de los genes presentes en este últi- 
mo no tienen un locus correspondiente en el Y; por 
consiguiente, cuando en el varón existe un alelo 


Iinmunogenética 


Las células precursoras de los linfocitos se encuen- 
tran en la médula ósea. Los linfocitos T emigran al 
timo y alí maduran. Los linfocitos B maduran en la 
médula; se les dio ese nombre porque en las aves el 
órgano que les da origen es la bursa de Fabricius. 


Los linfocitos T, por un lado, ayudan a la pro- 
ducción de anticuerpos y suprimen las funciones 
linfocitarias (1ixmunorregulación) y, por otro, son los 
mediadores de la hipersensibilidad retardada (v.g. 
la de la tuberculina). Los linfocitos B se transforman 
en plasmocitos que son las|células productoras de 
inmunoglobulinas (anticuerpos). Hay otros elemen- 
tos que intervienen en la respuesta inmune; tal por 
ejemplo un conjunto de proteínas que forman el sis- 
tema del complemento el cual es activado cuando se 
unen el antígeno y el anticuerpo. Una de las funcio- 
nes de esta activación es estimular la fagocitosis por 
parte de los polinucleares y los macrófagos. 


Los anteriores son los mecanismos de la :res- 
puesta inmunológica. En cada uno de estos niveles 
(celular, humoral, fagocitario y del complemento) 
se presentan defectos de origen genético como lo 
veremos a continuación. 


mutante en el X (v.g. en la hemofilia), dado que en 
el Y no existe:otro alelo que lo “contrarreste”, se 
expresará el carácter y el varón será hemofílico. 
Por su parte, como en la mujer hay dos cromoso- 


“mas X en ella sí existe otro alelo capaz de contra- 


rrestar la acción mutante. 


Supongamos que la madre posee el alelo he- 
mofílico (Xh) en uno de sus cromosomas X y un 
alelo normal en el otro (X); si su compañero es un 
varón normal (XY), en la descendencia habrá las 
siguientes probabilidades: -1:4 de tener una hija 
portadora; 1:4 de que nazca un hijo afectado; 1:4 
de que nazca una hija normal y finalmente 1:4 de 
tener un hijo normal, tal como se ve én el siguiente 
esquema: 


Madre portadora 


x xr 


Xx xx xx 
mujer normal Mujer portadora. 


Padre normal 


Ye XxY xY > 
varón normal varón enfermo 


Defectos de lás células T 


El más conocido es el Síndrome de Di George ca- 
racterizado por hipoplasia del timo e hipocalcemia 
neonatal. 


Defectos de las células B 


Cuando existe una deficiencia total de inmunoglo- 
bulinas (agammaglobulinemia tipo Bruton) se ma- 
nifiesta a eso de los 5-6 meses de edad por diversas 
infecciones como otitis, bronquitis, neumonías, me- 
ningitis o dermatitis. 


Inmunodeficiencia severa combinada 
(células T y B) 


Sus manifestaciones son de tipo infeccioso pero de 
mayor severidad que en los compromisos electivos 
de células B o T. Hay varios subtipos como el sín- 
drome de Nezelof, la deficiencia de adenosina des- 
aminasa y el tipo suizo. .- 

Hay otras inmunodeficiencias difíciles” de cla- 
sificar como son.la asociada con la ataxia telan- 
giectasica y.el síndrome de Wiscott-Aldrich que 
compromete las células T y B y se acompaña de 
trombocitopenia. . - 


TA 


Trastornos de la fagocitosis 


Como este es un mecanismo que actúa en conjunto 
con el resto del sistema ióúmune son diversos los 
factores que lo afectan. Ejemplo: si hay una defi- 
ciencia del complemento el sistema fagocitario no 
puede operar. 


El sistema HLA 


En el brazo corto del cromosoma 6 del ser humano 
hay un sitio especial (que algunos llaman “nudo 
de genes”) que se conoce como el sistema HLA; en 
este sistema hay por lo menos cinco loci que se de- 
nominan A, B, €, DR y DQ. 


Como cada persona tiene dos copias de cada 
cromosoma tendrá dos copias del cromosoma 6 y 
por:lo tanto tendrá dos copias de los loci que he- 
mos mencionado. Después de identificados los ale- 
los se puede escribir una formula que algunos la 
designan como “la tarjeta de identidad biológica”. 
Un ejemplo de esta tarjeta podría ser: 


A1/A3 
B7/B9 
C2 / C8, 

DRA / DR6 

DQ2/DQ7 


Una observación importante de los últimos años 
ha sido el hallazgo de que ciertos alelos de los loci 
HLA predisponen a los individuos a ciertas enferme- 
dades específicas. Por ejemplo, si una persona hereda 
el alelo B27 en el locus HLA-B, tiene una probabi- 
lidad 121 veces superior de desarrollar espondilitis 
anquilosante que otra persona que carezca de dicho 
alelo; con todo, esta enfermedad sigue siendo multi- 
factorial, ya que su desarrollo exige claramente uno o 
más factores adicionales, además del alelo B27. 


En el hombre se observan relaciones muy im- 
portantes entre antígenos HLA particulares y en- 
fermedades específicas. Los estudios han mostrado 
que la relación más consistente es entre HLA-B27 
y espondilitis anquilosante, que se conserva en to- 
dos los grupos étnicos. 


Otras espondiloartropatías (ejemplo, el síndro- 
me de Reiter, y la artritis consecutiva a infección 
por Salmonella o Yersinia) también se relacionan 
estrechamente con B27, sugiriendo que, a pesar de 
las causas aparentemente diferentes, la patogenia 
de estas enfermedades comparte algún factor común 
relacionado con el marcador.B27. Este, sin embargo, 
no es especifico para todas las artritis; así, por ejem- 
plo, la artritis reumatoidea no se relaciona con este 
antígeno sino con el DR4. 


Errores congénitos del metabolismo 


Los genes actúan controlando las secuencias de ami- 
noácidos de los polipéptidos. Cuando ocurre una mu- 


tación se altera la secuencia de aminoácidos y apa- 
recen:cambios en la estructura y en las propiedades 
del polipéptido, y por lo tanto de la proteína corres- 
pondiente. Si esta proteína es una enzima se podrá 
presentar un error congénito del metabolismo. 


La mayoría de los trastornos enzimáticos se he- 
redan como autosómicos recesivos; ello quiere decir 
que de ordinario no habrá manifestaciones clínicas 
en los heterocigotos; estos últimos, sin embargo, 
pueden identificarse con pruebas de laboratorio. 


Otras veces el defecto genético afecta a las pro- 
teínas de transporte (hemoglobina, ceruloplasmi- 
na) y también se hereda como autosómico recesivo. 
Nos referiremos a los principales ejemplos de tras- 
tornos en los carbohidratos, en los lípidos y en los 
aminoácidos. 


Carbohidratos 


Mencionaremos únicamente a la glicogenosis 1 (en- 
fermedad de von Gierke) la cual es debida a la ausen- 
cia de la enzima glucosa-6-fosfatasa necesaria para 
el paso de glucosa-6-fosfato a glucosa. La ausencia 
de esta enzima, al impedir la formación de glucosa 
hace que se almacene glicógeno en varios tejidos. La 
enfermedad de von Gierke es una de las formas de 
las llamadas “enfermedades por almacenamiento 
de glicógeno”. Manifestaciones: hepatomegalia, hi- 


. poglicemia, acidosis láctica; esta última dificulta la 


excreción de ácido úrico y como consecuencia habrá 
hiperuricemia y gota. 


Lípidos 

Las enfermedades más conocidas son las altera- 
ciones del metabolismo: de los glucolípidos. Los 
glucoesfingolípidos son glucolípidos que contienen 
la combinación esfingosina-ácido graso, una cera- 
mida y uno o más residuos de azúcar. Las enfer- 
medades en que está involucrado el metabolismo 
de estos compuestos reciben el nombre de esfingoli- 
pidosis; ellas se deben a la deficiencia específica de 
una enzima lisosómica necesaria para degradar el 
lipido, lo que conduce a la acumulación del sustra- 
to. Nos referiremos a cuatro de ellas: 


o Enfermedad de TaySachs. Enzima deficiente: 
hexosaminidasa. La forma clásica se manifiesta 
como un trastorno neurodegenerativo que se ini- 
cia hacia los 5 meses de edad con espasticidad y 
ataxia; mas adelante se pierde la visión y se pre- 
sentan convulsiones. 

> Enfermedad de Gaucher. Enzima deficiente: 
glucosidasa. La forma del adulto, compatible 
con una longevidad moderada, se manifiesta 
por hepatoesplenomegalia y erosión de los huesos 
largos; en los infantes es común el compromiso 
neurológico que los lleva a la muerte. 


o Enfermedad de Niemann-Pick. Enzima deficien- 
te: esfingomielinasa. Existen 4 tipos. El más fre- 
cuente es el tipo A que es una forma infantil de 
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carácter agudo con hepato-esplenomegalia y com- 
promiso neurológico con retraso mental y pronós- 
tico fatal cuando aparece al comienzo de la vida. 


e Enfermedad de Fabry. Herencia recesiva ligada 
al cromosoma X. Enzima deficiente: galactosida- 
sa. Manifestaciones: insuficiencia renal, dolores 
abdominales, angioqueratomatosis cutánea. 


Aminoácidos ] 

Se conocen mas de 70 errores del metabolismo de 
los aminoácidos. Escogeremos para ilustración 4 de 
ellos. 


e  Fenilcetomuria. Noridalmiente la fenilalanina 
se convierte a tirosina merced a la acción de la 
fenilalanina hidroxilasa. Cuando esta enzima 
falta se acumula la fenilalanina y los productos 
de las vías alternas (las'fenilcetonas) se excretan 
abundantemente por la orina. Los pacientes pre- 
sentan severo retardo mental (causado por la alta 
concentración sanguínea de fenilalanina), espas- 
ticidad, y defectos de la pigmentación cutánea. Se 
hereda en forma recesiva autosómica. 


4 
>  Alcaptonuria. La alcaptonuria (y el fenotipo anor- 
mal que la acompaña, la ocronosis) es un error 
congénito en la degradación del ácido homo- 
gentísico, un derivado de la tirosina. Mediante 
oxidación el ácido homogentísico en la orina 


es convertido én un alcapton de color negro; el * 


primer signo de la enfermedad son los pañales 
negros. Enzima deficiente: oxidasa homogentí- 
sica. Otras manifestaciones: artritis de la co- 
lumna, escleróticas y cartílagos de la oreja de 
color Negruzco; se hereda en forma autosómica 


recesiva. 


>  Homocistinuria. Esta entidad se debe a un de- 
fecto en la vía metabólica de la metionina la 
cual normalmente pasa a homocisteina; esta 
última se transforma en cistationina y cisteina 
por acción de la cistationina sintetasa; al fal- 
tar esta enzima hay un aumento en los niveles 
plasmáticos de metionina y homocisteina. Ma- 
nifestaciones: subluxación del cristalino, retar- 
do mental, osteoporosis y otros defectos esquelé- 
ticos. Se hereda en forma recesiva autosómica. 


o  Cistinuria. Desorden 'en el transporte de mem- 
brana. La cistinuria es un defecto en.un me- 
canismo de transporte activo en el tubo renal. 
Cuatro aminoácidos (cistina, lisina, arginina y 
ornitina) son defectuosamente reabsorbidos; de 


estos aminoácidos la cistina es relativamente 


insoluble y por eso se forman cálculos de cis- 
tina (eso. no ocurre con la homocistina porque 
esta es soluble). Otros defectos genéticos en los 
mecanismos de transporte tienen que ver con el 
fosfato (hipofosfatemia hereditaria o raquitismo 
resistente a la vitamina D), con la glucosa (glu- 


cosuria renal) y con el ion H (acidosis tubular . 


rena)). 


Padecimientos cromosómicos 


Sindrome de Down (SD) (Trisomía del 
cromosoma 21) ver figura adjunta 


Las características del Síndrome de Down son: el 
resultado de la existencia de un cromosoma 21 ex- 
tra en todas las células del paciente (se identifican 
tres cromosomas 21 independientes) lo cual se co- 
noce con el nombre de trisomía libre y completa del 
cromosoma 21. Ocasionalmente, el cromosoma 21 
extra se adhiere a otro cromosoma lo cual se conoce 
como una translocación. En otros casos, la persona 
puede tener células con 46 cromosomas y células 
con 47 cromosomas (expresando la trisomía del cro- 
mosoma 21) lo que se denomina mosaicismo; el 94% 
de los pacientes presenta trisomía libre y completa 
del cromosoma 21, el 3.6% translo/cación y el 2.4% 
mosaicismo. 


El SD se presenta en la proporción de 1:900” 


recién nacidos vivos y constituye la causa más fre: 
cuente de retraso mental. En el cuadro 21.5 figu- 


ran las principales características fenotípicas en 


el SD. 


En el SD hay además infertilidad en el 100% 
de los hombres y en el 70% de las mujeres. Otras 
complicaciones asociadas incluyen cardiopatía con: 
génita (40%) e inestabilidad de la columna atlan- 
toaxial. Los pacientes con SD tienen alto riesgo de 


* presentar leucemia. El principal factor de riesgo 


para la aparición de un SD esla edad materna ($5 
años o más). , 


Síndrome de Edwuards (Trisomía del 
cromosoma 18) 


Talla y peso bajos al nacimiento con hipoplasia 
muscular y del tejido AbeiAneo: hipertonía, do: 


Facies de un niño con síndrome de Down. 


aa! 
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A Cuadro 20.5 
PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS FENOTÍPICAS EN El SÍNDROME DE DOWN 


nt dedo: de la mano) 


“licocefalia, hendiduras palpebrales pequeñas, epi- 
canto, opacidad corneal, microstomía, en algunos 
casos se presenta fisura labial con o-sin fisura pala- 
tina, pabellones auriculares malformados y de baja 
implantación, dedos en: flexión rígida, primer dedo 
de la mano corto y en dorsiflexión, calcáneos promi- 
nentes, cardiopatía congénita, criptorquidia o hipo- 
plasia de los labios mayores con clítoris prominen- 
te. Frecuencia de 1 en 7.000 recién nacidos vivos, 


Síndrome de Patau (Trisomía del cromosoma 13) 


En el sistema nervioso central se puede presentar 
holoprosencefalia, hidrocefalia, mielomeningocele y 
con alguna frecuencia se puede presentar ciclopía. 
Existe también microcefalia, microftalmia, colobo- 
ma del iris, hemangioma capilar en la frente, nariz 
ancha y aplanada, fisura labial y palatina, orejas de 
baja implantación con hélix mal delineado, cardio- 
patía congénita, dedos en flexión rígida, polidactilia, 
criptorquidia o útero bicorne e hipertrofia del clíto- 
ris. Frecuencia de 1 en 10.000 recién nacidos vivos. 


Trisomía del Cromosoma 8 


Retardo en el crecimiento y en el desarrollo, retra- 
so mental, convulsiones, frente prominente, estra- 
bismo, hipertelorismo ocular, puente nasal amplio, 
orejas prominentes, micrognatia, fisura palatina y 
campodactilia en dedos de manos y pies. En aproxi- 
madamente el 75% de los casos se trata de mosaicos 
con células que presentan la trisomía del cromosoma 
8 y células normales. 


Trisomía 9p 


Retardo en el crecimiento, retraso mental, micro- 


van'en el iris 


cefalia. hipertelorismo ocular, hendiduras palpe- 
brales orientadas hacia abajo, nariz prominente, 
orejas prominentes, micrognatia, cifoescoliosis, 
sindactilia, dedos cortos en manos y pies (especial- 
mente las falanges distales), uñas pequeñas, cal- 
diopatía congénita e hipodesarrollo genital. 


Sindrome del “Cri du chat” (50--) 

Bajo peso al nacimiento, hipotonía, microcefalia, re- 
traso mental, hipertelorismo ocular, epicanto, baja 
estatura, microcefalia, estrabismo, pliegue epicánti- 
co, pabellones auriculares mal alineados y de baja 
implantación, micrognatia, cardiopatía congénita 
en el 30% de los casos, escoliosis y sindactilia. El 


niño presenta un llanto característico al cual el sin- 


drome debe su nombre. 


Sindrome de Wolf-Hirschhorn (4p-) 

Retardo en el crecimiento prenatal y postnatal, hi- 
potonía, convulsiones, microcefalia, retraso mental, 
fisura labial y/o palatina, coloboma del iris, pliegue 
epicántico, hipertelorismo, ptosis palpebral, apén- 
dices preauriculares, con alguna frecuencia se pre- 
senta fisura labial y/o palatina, cardiopatía congé- 
nita, pie equinovaro, hipospadias y criptorquidia o 
agenesia de útero y de vagina. En algunos casos se 
presenta hipoplasia o agenesia renal. 


cromosomas sexuales 


Las anomalías en los cromosomas sexuales tienen 
una incidencia de 1 en 350 recién nacidos vivos 
y se presentan principalmente como aneuploidias 
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(pérdida o adición de uno o más cromosomas com- 
pletos), deleciones (pérdida de una parte de un 
cromosoma) y alteraciones en la estructura de los 
cromosomas. Es conveniente recordar que la pre- 
sencia de un solo cromosoma “Y” hace que el fe- 
notipo del individuo sea masculino independiente 
del número de cromosomas “X” que existan. 


Síndrome de Klinefelter (47.XXY) (Fig. 7.2) 


Este síndrome es la causa más común de hipogo- 
nadismo en los hombres. La incidencia es de l en 
600 recién nacidos vivos. Las características feno- 
típicas (que son muy variables) incluyen hipogona- 
dismo con hipogenitalismo acompañado de inferti- 
lidad (la azoospermia es un hallazgo constante en 
los pacientes). Se presenta también escaso o nulo 
crecimiento de la barba, el nivel de testosterona 
en los adultos se encuentra por debajo de la mitad 
del valor normal, cerca del 30% tiene ginecomas- 
tia (aumento del tamaño de la glándula mamaria). 
El coeficiente intelectual se encuentra entre 10 a 
20 puntos por debajo del que presentan sus her- 
manos normales. La talla suele estar 2 a 5 cm por 
encima de la de sus hermanos normales. Con me- 
nos frecuencia existen individuos con cariotipos 
48,XXXY o 49.XXXXY, que también se incluyen 
en el Síndrome de Klinefelter. En general, las ma- 
nifestaciones clínicas de estos pacientes son más 
' marcadas y el retraso mental es mas frecuente. 


Sindrome de Turner (45, XO) (Pig. 7.3) 


La incidencia de este síndrome es de 1: 2.500 na- 
cimientos femeninos. Cabé anotar que el síndro- 
me de Turner representa una de las causas mas 
importantes de aborto espontáneo; esto explica la 
disminución de su incidencia al nacimiento en re- 
lación a otros síndromes. Los principales rasgos 
clínicos incluyen: estatura: corta (evidente desde 
el nacimiento), disgenesia; gonadal (que ocasio- 
na amenorrea e infertilidad), cuello corto y alado 
(pterigium colli), y cúbito (valgo; pueden existir 
anormalidades cardiovasculares asociadas como 
la coartación de la aorta. Se presentan casos en 
los cuales las personas tienen mosaicismo (líneas 
celulares con conjuntos cromosómicos diferentes 
en la misma paciente) y entonces se encuentran 
pacientes con cariotipos 45,X0/46,XX. 
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EJEMPLOS DE ENFERMEDADES 
MONOGÉNICAS 


Enfermedades monogénicas con 
compromiso del sistema nervioso 
Fenilcetonuria (ver atrás errores congénitos 
del metabolismo) . 
Neurofíbromatosis tipo 1 (Enfermedad de von Rec- 


klinhausen). Se consideran como criterios diag- 
nósticos la presencia de dos o más de las siguien- 
tes características: 


+ Más de seis manchas color café con leche con 
un diámetro mayor de 5 mm en personas pre- 
púberes, o mayor a 15 mm en pospúberes. 

+ Dos o más neurofibromas o un neurofibroma 
plexiforme. 


+ Lesiones pigmentarias en la región axilar o la 
inguinal. 6 

+  Glioma óptico. 

* Dos o más nódulos de Lisch (hamartomas en el 
iris). 

+  Unalesión ósea característica: displasia del es- 
fenoides o adelgazamiento de la corteza de los 
huesos largos con o sin pseudoartrosis y 

o Un familiar en primer grado con diagnóstico 
de neurofibromatosis tipo 1 de acuerdo con los 
criterios anteriores. Herencia autosómica do- 


minante. El gen responsable se encuentra en 
17411.2 


Corea de Huntington 

Enfermedad autosómica dominante con penetran- 
cia incompleta. La enfermedad es de aparición 
tardía (entre los 35 y los 45 años) y se manifiesta 


«por movimientos coréicos; luego va haciendo su 


aparición la demencia que progresa hasta llevar al 
paciente a la incapacidad total. La mutación iden- 
tificada se relaciona con la: repetición del triplete 
CAG (más de 35 repeticiones) en el gen de la protei- 
na huntingtina; este gen se encuentra en el brazo 
corto del cromosoma 4, específicamente en 4p16. 


Ataxia de Friedreich 


Ataxia progresiva de la marcha y las extremidades 
con arreflexia, pérdida de la sensibilidad vibratoria 
y piramidalismo en los miembros inferiores. Sue- 


“le asociarse cardiomiopatía hipertrófica y diabetes 


mellitus. Herencia autosómica recesiva. La altera- 
ción molecular se encuentra en el cromósoma 9 en 
donde existe expansión del trinucleótido GAA con 
repeticiones entre 200 y 900 (normal de 30 a 40) en 
el gen de la frataxina. La expansión parece trans- 
mitirse de forma bastante estable dádo que las per- 
sonas portadoras son asintomáticas. 


Neuropatía hereditaria sensitivo-motora 
¿(Charcot-Marie-Tocih-CMT) 


Degeneración crónica de los nervios periféricos 
con debilidad y atrofia muscular que comienza ge- 
neralmente por los miembros inferiores. Se suele 
iniciar en la infancia. 


Tipo 1: Con retardo de la velocidad de conduc- 
S _ción. 
-Con velocidad de conducción normal. 


Tipo 2: 
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Esclerosis tuberosa 


Entre otras. manifestaciones clínicas los pacientes 
presentan retraso mental, convulsiones, angiofi- 
bromas faciales que se localizan en la frente y en 
los pómulos (como alas de mariposa); constituyen 
la clave mas precoz para sospechar la enfermedad. 
Otras manifestaciones: calcificaciones intracranea- 
nas, quistes óseos y manchas hipocrómicas. Se tra- 
ta de una enfermedad autosómica dominante. Se 
han encontrado asociaciones de la enfermedad con 
genes ubicados en el brazo largo del cromosoma 9 
(9q) y en el brazo corto del cromosoma 16 (16p). 


Sindrome de la X frágil 

Es una de las formas más comunes de retraso 
mental heredado con aproximadamente 1 /1.000 
hombres afectados y 1/800 mujeres portadoras. El 
80% de los hombres y el 30% de las mujeres por- 
tadoras tienen retraso mental. El sitio frágil de- 
tectado pertenece a Xq27.3. Cerca del extremo del 
brazo largo este cromosoma muestra un segmento 
muy delgado que suele romperse en algunas de las 
metafases cuando se hacen estudios especializados 
de los cromosomas; de ahí el nombre de Síndrome 
de la X frágil. En los hombres se asocia también 
frecuentemente con macro-orquidismo y orejas 
grandes. El origen del síndrome se relaciona con 
la repetición de la secuencia CGG (los individuos 
afectados presentan más de 200 repeticiones). 


Enfermedades monogénicas con 
compromiso del cráneo 


Sindrome de Crouzon 


Se han observado diversas alteraciones craneales 
como braquicefalia, escafocefalia y trigonocefalia. 
Se presenta también exoftalmos, seudoestrabismo 
divergente bilateral, nistagmo y puede haber lesión 
del nervio óptico. Retraso mental ocasional. Heren- 
cia autosómica dominante. El gen ha sido asociado 
al receptor 2 del factor de crecimiento fibroblástico 
el cual se encuentra en 10426. Cabe anotar que di- 
ferentes mutaciones en el mismo gen causan distin- 
tos síndromes con craneosinostosis, como son los 
síndromes de Apert y de Pfeiffer. 


Sindrome de Apert 


El cráneo de los pacientes presenta diámetro ante- 
ro-posterior corto, occipucio plano y frente amplia. 
La craneosinostosis compromete principalmente a 
la sutura coronal. Sindactilia ósea y cutánea (la fu- 
sión compromete principalmente los dedos: segun- 
do, tercero y cuarto). Retraso mental se encuentra 
en un número significativo de pacientes (50% o 
más). Herencia autosómica dominante. El gen está 
asociado al receptor 2 del factor de crecimiento fí- 
broblástico el cual se encuentra en 10426. 


Enfermedades monogénicas con 


compromiso pulmonar 


Fibrosis quística 

En el 70% de los casos se presenta una deleción del 
trinucleótido F508 para la proteína CFTR (regu- 
lador de la conductancia transmembranosa de la 
fibrosis quística). Ello conduce a impermeabilidad 
al cloro y a reabsorción aumentada de sodio lo que 
hace que aumente la viscosidad del moco; ese moco 
excesivamente viscoso obstruye los bronquios, los 
canales pancreáticos y el intestino. De ahí sus sín- 
tomas: tos, expectoración difícil, infecciones pulmo- 
nares, ileo meconial, cirrosis biliar, esteatorrea y 
electrolitos aumentados en el sudor. El gen mutan- 
te se encuentra en 7431.3-32. 


Enfermedades monogénicas con 
diátesis hemorrágica 


Hemofilia 


Es un trastorno hereditario de la coagulación. Hay 
dos clases: la hemofilia A debida a deficiencia del 
factor VII de la coagulación y la hemofilia B debida 
a deficiencia del factor TX. Los genes de las hemofi- 
lias se encuentran en el cromosoma X, Su forma de 
herencia y sus manifestaciones clínicas se estudian 
en la sección Coagulopatías de la segunda parte del 
capítulo 16, “Semiología Hematológica”. 


Enfermedad de von Willebrand (WWW) 


El factor de vW tiene dos funciones: servir de trans- 
porte al factor VIII y servir de puente entre las pla- 
quetas y el endotelio vascular; por eso su deficien- 
cia se traduce por un defecto doble: disminución del 
factor VIII y prolongación del tiempo de sangría. La 
enfermedad de vW, que está regulada por un gen 
autosómico ubicado en el cromosoma 12, se estudia 
en el capítulo 16 a continuación de la hemofilia (ver 
pg 783). 


Enfermedades monogénicas c 
alteraciones de la hemoglobi 


Anemia de células falciformes (Al 


La ACF es una hemoglobinopatía debida a a una alte- 
ración en la estructura: de la cadena de aminoácidos 
que forman la fracción globina de la hemoglobina; 
esta alteración consiste en que en la posición 6 de 
la cadena beta el ácido glutámico es sustituido por 
la valina dando una hemoglobina anormal denomi- 
nada hemoglobina S. Cuando esta hemoglobina S 
se desoxigena se polimeriza dando unas fibras que 
se alinean haciendo que los eritrocitos tomen forma 
de hoz (falciforme) -y que se tornen rígidos lo cual les 
impide circular; a consecuencia de ello obstruyen la 
circulación capilar ocasionando infartos dolorosos en 
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diversas estructuras; estos eritrocitos anormales son 
activamente fagocitados por el sistema retículo endo- 
telial y de ahí la anemia. Es una enfermedad autosó- 
mica recesiva cuyo gen se encuentra en 11p. 


Se caracterizan por anemia hemolítica hipocrómica. 
Las Alfa-talasemias están relacionadas con delecio- 
nes en el cromosoma 16 mientras que en las Beta- 
talasemias los defectos moleculares son diversos y 
van desde mutaciones puntuales hasta pequeñas 
deleciones en el gen que se encuentra en 11p. Las 
talasemias son enfermedades autosómicas recesivas 
que se estudian en detalle en la guía Esplenomegalia 
(Cediel R. Medicina Interna. Celsus. 6* ed. pg. 483). 


Enfermedades monogéhicas asociadas 
a cardiopatias ; 
; 

Sindrome de Marfan | 

Enfermedad autosómica dominante (gen respon- 
sable en 15q21.1) caracterizada por la defectuosa 
formación de fibras RIRSenAR y fibras elásticas. 
Manifestaciones: 


1. Brazos y piernas alargados, paladar gótico, pec- 
tus excavatun, hiperextensibilidad articular, ma- 
nos y dedos alargados (aracnodactilia). 

1] 


2. Subluxación del cristalino por debilidad del li- 
gamento suspensorio. 


3. Defectos cardiovasculares: insuficiencia aórti- 
ca, prolapso de la mitral, predisposición a la 
disección aórtica. 


Sindrome de los cilios inmóviles 

Trastorno autosómico recesivo caracterizado por 
defectos del aparato microtubular de las células 
epiteliales ciliadas y los espermatozoides. La inmo- 
vilidad ciliar de las células bronquiales dificulta la 
eliminación de esputo; la inmovilidad de los esper- 
matozoides ocasiona esterilidad. Manifestaciones: 
tos con expectoración mucopurulenta, sinusitis, oti- 
tis y rinitis. En las formas severas hay bronquiec- 
tasias e hipocratismo digital.En el 50% de los casos 
hay situs inversus (síndrome de Kartagener). 


Sindrome de Noonan 
Fenotipo similar al Turner. Es muy raro. 


Enfermedades monogénicas asociadas 
a talla baja 


Acondropiasia (Fig. 7.4) 

Es la más común de las displasias óseas causante 
de enanismo como consecuencia de disminución 
de la proliferación del cartílago de crecimiento. La 
longitud de la columna vertebral es normal y de 


ahí la característica apariencia de miembros cor- 
tos con un tronco normal. Otras alteraciones inclu- 
yen: macrocráneo con frente prominente, puente 
nasal deprimido en silla de montar, hiperlordosis 
lumbar, extremidades cortas, dedos similares en 
lon-gitud con falanges proximales y mediales cor- 
tas (signo del tridente). La inteligencia es usual- 
mente normal; sin embargo, en ocasiones se puede 
encontrar retardo en el desarrollo psicomotor. He- 
rencia autosónica dominante. El gen se encuentra 
en 4p16.3 el cual codifica para el receptor 3 del fac- 
tor de crecimiento fibroblástico; la enfermedad es 
debida a una mutación puntual tipo sustitución en 
el nucleótido -118 (G-C) que condiciona el cambio 
de glicina por arginina. Se presenta en la propor- 
ción de 1:15.000 recién nacidos vivos, 


Enfermedades monogénicas con 
alteraciones visuales 


Sindrome de Usher 


Se caracteriza porque existe acentuada hipoacusia 
neurosensorial y pérdida de la visión (retinitis pig- 
mentosa progresiva). Existe heterogeneidad gené- 
tica presentándose varios subtipos (L, II, II y IV). 


Enfermedades monogénicas asociadas 
a hipoacusia 


Sindrome de Alport 


Entidad ligada .al cromosoma X y caracterizada 
por hipoacusia neurosensorial asociada a nefritis 
hereditaria; esta última se manifiesta en edad jo- 
ven por hematuria recurrente. Predomina en los 
varones y termina en uremia hacia la 2* o 3* dé- 
cada de la vida. Se asocia con disfunción cerebral 
y algunas anomalías oculares como lenticono y es- 
ferofaquia. Existe heterogeneidad. genética (trans- 
misión autosómica dominante o dominante ligada 
al cromosoma X). 


Sindrome de Waardenburg tipo 1 


Desplazamiento lateral del canto interno de los 
ojos (telecanto), hendiduras palpebrales pequeñas, 
puente nasal alto y amplio, albinismo parcial e hi- 
poacusia neurosensorial. Herencia autosómica do-, 
minante. Se relaciona con una mutación en el gen 
PAX3 localizado en 2935. El síndrome de Waarden- 
burg tipo II tiene características fenotipicas simila- 
res pero no existe telecanto (el gen se encuentra en 
3p12.3-14.1). 


Enfermedades monogénicas asociadas 
a alteraciones cutáneas 


Albinismo 


Defecto hereditario en el metabolismo de la mela- 
nina que puede expresarse en los ojos y en la piel 
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(albinismo oculocutáneo); se identifican 11 formas 
(son autosómicas recesivas). Existe una forma de 
albinismo que compromete solamente a los ojos 
(albinismo ocular) el cual es recesivo ligado al ero- 
mosoma X. La prevalencia mundial es de 1:20.000 
pára todas las formas de albinismo. 


Xeroderma pigmentosum 


Hipersensibilidad: solar y acentuada tendencia a 
la aparición de neoplasias. En la piel se presenta 
eritema persistente, léntigo, atrofia y telangiecta- 
sias principalmente en las'áreas expuestas al sol. 
Las neoplasias que predominan son el carcinoma 
basocelular y el carcinoma escamocelular aunque 
se pueden presentar otras formas de cáncer. He- 
rencia autosómica recesiva. El defecto básico se 
relaciona con una alteración en las proteínas que 
intervienen en el sistema de reparación del ADN. 
Alrededor del 5% de los pacientes sobrevive a los 
45 años de edad. Ejemplos de genes relacionados 
conenzimas de reparación se encuentran en: 9q34; 
2421; 3p25 y 19q13.2-13.3. 


Sindrome de Bloom 

Deficiencia en el crecimiento-de aparición prena- 
tal, siendo el promedio de estatura de la mujer 
adulta de 144 cm y del hombre adulto de 151 cm. 
Microcefalia moderada, hipoplasia malar con o 
sin nariz pequeña: En la piel sé observa eritema 
y telangiectasia en forma de mariposa en el ros- 
tro que aumenta con la exposición a la luz solar. 
Existe una importante propensión al cáncer y a la 
leucemia. En los estudios de laboratorio (por ejem- 
plo, cultivo de leucocitos o de fibroblastos) existe un 
incremento en las rupturas cromosómicas y en el 
intercambio de cromátides hermanas. Herencia au- 
tosómica recesiva. El gen se encuentra en 15426.1. 


ENFERMEDADES TERATOGÉNICAS 


Por infección materna 


e  Citomegalovirus. Retardo en el crecimiento in- 
trauterino, hepatoesplenomegalia, anemia he- 
molítica, púrpura, ictericia, calcificaciones in- 
tracraneales, microcefalia, convulsiones, retraso 
mental y dificultad respiratoria. 


+ Rubéola. Retardo en el crecimiento intrauterino, 
microcefalia, meningoencefalitis, retraso mental, 
hepatoesplenomegalia, púrpura, ictericia, microf- 
talmia, cataratas, estrabismo, sordera y -cardio- 
patía congénita. 

> Sífilis. Lesiones mucocutáneas, osteocondritis, 
hepatoesplenomegalia, meningoencefalitis y ri- 
nitis. 

+ Toxoplasmosis. Bajo peso al nacimiento, corio- 
rretinitis, hidrocefalia, calcificaciones intracra- 


neales, retraso mental y cardiopatía congénita. 
Durante el desarrollo-se pueden presentar sor- 
dera y microcefalia. 


Por enfermedad materna 


os Diabetes Mellítus. Cardiopatías congénitas (2-3% 
de los casos), regresión caudal. 


» Fenilcetonuría. Microcefalia, retardo mental, 
cardiopatía congénita. 


Por medicamentos y otras sustancias 
químicas 


> Ácido retínoico. Sistemas o regiones que com- 
promete: sistema nervioso central (hidrocefalia, 
hipoplasia cerebelar y parálisis de los nervios 
ctraneanos), sistema cardiovascular (anomalías 
conotruncales y del arco aórtico) y área cra- 
neofacial (microtia, anotia). El riesgo de defec- 
tos congénitos en el primer trimestre de la ex- 
posición es del 25%. Abortos se presentan en el 
25% de los casos de exposición. 


e  Ácidovalproico. Defectos del tubo neural (DTM. 
El riesgo relativo para los DTN se encuentra 30 
veces aumentado. Síndrome del Ácido Valproi- 
co Filtrum: retardo de crecimiento post-natal. 
diámetro bifrontal estrecho, microcefalia, tele- 
canto, puente nasal deprimido, nariz pequeña, 
filtrum largo, uñas hiperconvexas. 


> Alcohol. Síndrome del Alcohol Fetal (SAFE): retardo 
del crecimiento pre y postnatal, retraso mental, irri- 
tabilidad, hiperactividad, microcefalia, hendiduras 
palpebrales pequeñas; pliegue epicántico, microf- 
talmia, nariz pequeña, filtrum hipoplásico, labio 
superior fino, micrognatia y anomalías ocasionales 
en el sistema cardiovascular, renal, tegumentario, 
muscular y esquelético. El SAF es observado en hi- 
jos de madres alcohólicas; la estimativa de riesgo 
para un consumo materno mayor de 630mlValcohol 
absoluto/semana es del 30%. 


+  Captopril y otros inhibidores de la Enzima Con- 
vertidora de Angiotensína (ECA). Retardo del 
crecimiento intrauterino, oligohidramnios y/o 
anuria neonatal e hipoplasia pulmonar. 

» Cumarínicos, Síndrome de la Warfarina Fetal 
(SWP): nariz en silla e hipoplásica, obstrucción 
respiratoria, epífisis puntilladas, malformacio- 
nes del cráneo, hidrocefalia, retardo mentál y 
deformidades esqueléticas. El periodo crítico 
de exposición para la producción de SWF se en- 
cuentra entre la sexta y novena semanas, sien- 
do que el riesgo para exposiciones en el primer 
trimestre de gestación es del 10%. Otros efectos 
adversos incluyen hemorragia (en cualquier tri- 
mestre de exposición), riesgo de presentación de 
abortos y mortinatos. 


e  Fenil-Hidantoína. Síndrome de-la Hidantoina 
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Fetal (SHE): retardo del crecimiento pre y post- 
natal, anomalías craneofaciales (microcefalia, 
hipertelorismo ocular, pliegues epicánticos, pto- 
sis palpebral, orejas anormales y de baja implan- 
tación y fisura labio-palatina), retraso mental, 
uñas ausentes o hipoplásicas, hipoplasia distal 
de las falanges y cardiopatía congénita. La esti- 
mativa de riesgo es del 10% para SHF completo y 
del 30% para la aparición de algunas anomalías. 
La exposición intrauterina a la fenitoína también 
ha sido asociada con la aparición de tumores neu- 
roectodérmicos, principalmente neuroblastomas. 


+ Litio. En el primer trimestre de gestación se 
estima un riesgo para la cardiopatía en gene- 
ral del 8% y para la anomalía de Ebstein, espe- 
cíficamente, del 2%. 


o Talidomida, Focomelia, anormalidades cardio- 
vasculares y renales, microtia, sordera y atresia 
esofágica o duodenal, El riesgo de presentación 
de anomalías es del 20% en las exposiciones que 
ocurrieron. en el periodo critico (principalmente 
entre los dias 22 y 36 de gestación). Existen re- 
latos de malformaciones con una única dosis de 
exposición. d 

e  Tetraciclina. Coloración amarilla-café de los dien- 

* tes deciduales e hipoplasia del esmalte. El riesgo 
se presenta con exposiciones a partir del cuarto 
mes de la gestación y es del 50% para la tetraci- 
clina y del 12,5% para la oxitetraciclina. 


Padecimientos por mecanismos 
genéticos clasificados como no 
tradicionales 


Ejemplos de enfermedades mitocondriales 


+ Neuropatía óptica de Leber. Ceguera súbita bi- 
lateral; la edad promedio de la pérdida de la vi- 
sión es a los 27 años aunque su inicio es bastan- 
te variable. Todas las mutaciones identificadas 
desorganizan la fosforilación oxidativa normal. 


+ Síndrome de Kearns-Sayre. Pérdida visual, auditi- 
va y cardiopatía congénita. Se han identificado de- 
leciones en varias regiones del ADN mitocondrial. 


Enfermedad por el mecanismo de la 
impronta genética 


En la especie humana se han documentado como 
ejemplos de la impronta genética dos enfermeda- 
des por impronta diferencial en la misma región 
del cromosoma 15 (1511-13). 


e Síndrome de Prader-Willi: existe retraso men- 
tal, hipotonía, polifagia (apetito incontrolado), 
obesidad, talla baja e hipogonadismo. Se ob- 
serva una deleción en la región 15q11-13 de 
origen paterno. En aquellos casos en donde no 
hay deleción se ha podido identificar que am- 
bos cromosomas 15 provienen de la madre, es 
decir, disomía uniparental. 


+ Síndrome de Angelman: se caracteriza por re- 
traso mental, movimientos agitados de la mano, 
temblor fino, marcha rígida, convulsiones en gra- 
do variable, microcefalia, braquicefalia, estrabis- 
mo, hipoplasia- maxilar, boca grande, protrusión 
de la lengua. espacios interdentales amplios, 
labio inferior prominente; algunos pacientes 
presentan ataxia. Sé observa una deleción en la 
región 1511-13 de origen materno. En aquellos 
casos en donde no hay deleción sé ha podido iden- 
tificar que ambos cromosomas 15 provienen del 
padre, es decir, disomía uniparental. 


De todos los profesionales de la medicina, quienes 
se ponen en contacto por primera vez con los pro- 
blemas genéticos son, por regla general, el obste- 
tra, el pediatra y el médico general. Es a este últi- 
mo a quien van dirigidas las siguientes notas. 


El centro de los aspectos genéticos de la histo- 
ria clínica son los “antecedentes familiares”. Hay, 
sin embargo, otros aspectos que no se deben des- 
cuidar. Ejemplo, la procedencia nos puede poner 
sobre la pista de determinadas patologías genéti- 
cas predominantes en ciertas áreas; algunos de- 
fectos eritrocitarios (drepanocitosis, talasemias) 
provienen de regiones con alta mezcla de raza ne- 
gra o con ancestro de poblaciones de la cuenca del 
Mediterráneo. 


La edad y el sexo limitan las posibilidades diag- 
nósticas. La corea de Huntington hace su aparición 


en la edad adulta; no sería correcto hacer ese diag- 
nóstico fenotípico en un niño. No es habitual en- 
contrar la hemofilia A ni la distrofia muscular tipo 
Duchene en una niña. La luxación congénita de la 
cadera es menos frecuente en los niñós varones. 


Otro factor que hay que averiguar con cuidado 
es la consanguinidad. En Colombia hay poblacio- 
nes (especialmente indígenas) que viven aisladas 
y por ello.son altamente endógamas lo que, con- 
secuencialmente, conduce a que en-ellas haya un 
alto índice de consanguinidad. 


" El proceso de hacer una historia familiar toma 


] tiempo pero es muy útil para poner de presente el 


mecanismo de la Herencia 'operante y descubrir la 
existencia de otros familiares que podrían desarrollar 
la enfermedad o transmitirla a sus hijos. La historia 
completa debe cubrir al menos tres generaciones en 
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las que hay que investigar cuantos hijos hubo, cuan- 
tos se perdieron, cuantos viven, su estado de salud, 
las causas de muerte y a qué edad murieron, la pre- 
sencia de malformaciones congénitas u otras enfer- 
medades hereditarias. Otras preguntas importantes 
que se deben hacer son las siguientes: 


o ¿Hay más de una persona afectada? 


> ¿En ellas la enfermedad apareció siempre a la 
misma edad y en todas se ha manifestado en 
igual forma? 

+ ¿Qué edad tenían los padres cuando nació la pri- 
mera persona afectada? 


+ ¿Son del mismo sexo todas las personas afec- 
tadas? ¿Son consanguíneos los padres? 


Una vez reunidos los anteriores datos se procede 
con ellos a diseñar un árbol genealógico o familio- 
grama. Para facilitar este diseño se han ideado unos 
símbolos que se encuentran en el cuadro 20.6. 


La manera más sencilla de hacer un familio- 
grama es comenzar de abajo hacia arriba o sea a 
partir de la generación mas reciente. La persona a 
través de la cual se ha conocido a la familia recibe 
el nombre de caso índice (c.i.). Hay que, entonces, 
poner en orden cronológico de mayor a menor y de 
izquierda a derecha al c.i. y sus hermanos. Supon- 
gamos que en total son 6 hermanos, cuatro hom- 
bres y dos mujeres, y que el c.i. que es varón es el 
tercer hijo. Esta parte quedaría así: 


Luego se coloca al padre (a la izquierda) y a la 
madre de estos 6 hermanos así: 


Pa 


Luego-se colocan los hermanos de estas dos 
personas en orden cronológico y de izquierda a de- 
recha y sus hijos; en la siguiente forma quedaría el 
esquema si hay datos sobre la otra generación. 


Al terminar marque cada generación con un nú- 
mero romano y cada individuo con un número ará- 
bigo. Esto permitirá identificar a cada uno de ellos 
y hacer resumidas anotaciones al margen, ejemplo: 
T-1 murió, enfisema pulmonar, 70 años. 


Otra fuente de información en la evaluación 
genética es la historia materno fetal en la cual se 
averiguan aspectos como ocupación de los padres, 
uso de drogas o consumo de alcohol durante el em- 
barazo, enfermedades intercurrentes, incompatibi- 
lidad al Rh, pre-eclampsia, dificultad en el parto, 
problemas neonatales. Aunque haya antecedentes 
de parto laborioso no se debiera achacar a él las 
patologías del recién nacido, especialmente las 
traducidas por retardo mental o psicomotor, sino 
cuando su relación sea demasiado obvia y se ha- 
yan excluido otras posibilidades; a este respecto 
hay que recordar que en muchos casos de niños 
con enfermedad genética hay tendencia a que se 
presenten partos complicados. 


Evaluación del recién nacido 


El examen del recién nacido debe incluir el peso, 
la talla, el perímetro cefálico, la envergadura (lon- 


_gitud de los dos brazos extendidos), los pliegues 


palmares y la relación segmento superior/segmento 
inferior o sea la distancia de la sínfisis púbica al 


-vértex (coronilla), y la distancia de la sínfisis al piso. 


En cuanto a los ojos, hay que establecer la distan- 
cia interpupilar y las distancias intercantales inter- * 
na y externa. Como atrás vimos, las deformaciones 
pueden ser mayores o menores; estas últimas son 
aquellas que no tienen definida importancia médica 
o quirúrgica (ver atrás pg. 626); si el recién nacido 
presenta por lo menos tres deformaciones menores, 
hay que buscar una malformación mayor oculta, por- 
que en tal caso, esta última se encuentra en el 90%. 
Si se encuentra una malformación mayor hay que 
buscar otras (mayores o menores) porque ello po- 
dría cambiar el cuadro clínico y el pronóstico. 


Si se sospecha un defecto monogénico (heren- 
cia mendeliana) hay que averiguar cuidadosamen- 
te la historia familiar y diseñar un familiograma 
para confirmar el mecanismo de la herencia. La 
consanguinidad debe orientar hacia una herencia 
recesiva autosómica. Si se sospecha un trastorno 
cromosómico debe solicitarse un cariotipo. 


El niño con retraso mental (R 


Un RM acompañado de alguna malformación debe 
hacer pensar en un defecto monogénico, cromosó- 
mico o teratogénico y el estudio hay que comple- 
tarlo con un cariotipo. Un RM no acompañado de 
malformaciones hace dirigir el diagnóstico hacia un 
problema intraparto-o hacia algún error congénito 
del metabolismo que se puede comenzar a descartar 
con exámenes químicos sencillos. Hay que descar- 
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tos Órganos y aparatos 0 


Hombre 
Mujer 


Apareamiento 


Padres e hijos (por orden 
de nacimiento y generación) 


Gemelos dicigotos 


Gemelos monocigotes 


o “Sexo no especificado. ! 
(a) Número de niños con sexo m 
especificado 
NS Afectados 


Cuadro 20.6. Símbolos usados en el familiograma. 


tar también procesos infecciosos. Una radiografía 
simple de cráneo también es de utilidad. 
A continuación hacemos figurar algunos ejem- 


plos de árboles genealógicos (también llamados 
genogramas o familiogramas). 


Genogramea de un rasgo autosónico 

dominante (Fig. 20.5) 

En un familiograma (genograma) típicamente de 

herencia autosómica dominante se encuentran las 

siguientes características: 

1. El rasgo o la enfermedad se presenta en todas 
las generaciones. 


ES Varón, mujer afectado 


0] O Varón, mujer no afectado 


Figura 20.5. Genograma de un rasgo autosómico domi- 
nante. Obsérvese el patrón de herencia vertical. 


Ñ o Heterocigotes: Herencia autosómica 
lO) Portador. Herencia ligada al X. 
H Fallecidos 
ña Aborto 
E Caso índice 
A 
Método de identificar las personas en un 
14 2 familiograma. : 


Aquí el caso índice en el 2* hijo 
(varón) de la generación Il ” 


Consanguinidad 


2. Elrasgo ola enfermedad se presenta en aproxi- 
madamente el 50% de las personas de cada ge- 
neración y ; 

3. El rasgo o la enfermedad se presenta tanto en 
hombres como en mujeres. 


Genograma de un rasgo autosónico recesivo 
(Fig. 20.6) 


En un familiograma (genograma) típicamente la 
herencia autosómica recesiva tiene las siguientes 
características: 


BO Varón, mujer afectados 
O O Varón, mujer no áfectados 


ECO Unión consanguínea 


Figura 20.6. Árbol genealógico de un rasgo autosómico 
recesivo. Obsérvese el patrón de herecia horizontal. 
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1. El rasgo o la enfermedad no se presenta en to- 
das las generaciones; por esto, algunos señalan 
due la aparición del rasgo o de la enfermedad 
“salta” generaciones en ésta forma de herencia. 


4 


2. Elrasgo'o la enfermedad se presenta en aproxi- 
madamente el 25% de los descendientes de los 
progenitores heterocigotos y 

3. El rasgo o la enfermedad se presenta tanto en 
hombres como en mujeres. 


Genogramas de un rasgo recesivo ligado al x (Fig. 20.7) 


MO Varón, mujer afectados (> Mujer portadora 


O Varón no afectado O Mujer no portadora 


+ Figura 20.7. Árboles genealógicos de un rasgo recesivo ligado al X, A. Obsérvese el patrón de herencia oblicuo. B. Del 
matrimonio de un hombre afectado con una mujer portadora puede nacer una hija afectada como en el matrimonio consan- 
guineo que aquí se ilustra. C. Un hombre afectado que se casa con una mujer. normal no portadora tendrá todos los hijos 


varones normales, y todas las hijas portadoras. 
F 


, 


Las principales indicaciones para la remisión de 
un paciente a un servicio de genética incluyen: 


' Anomalías congénitas. Se califican como ano- 
malías mayores aquellas que tienen un compromiso 
médico, quirúrgico o estético importante (pg 941). 


Inquietudes acerca de la recurrencia de desórde- 
nes familiares. Se relacionan con la posibilidad de que 
el evento (anomalía congénita o asociación de anoma- 
lías congénitas) se repita en el núcleo familiar. 

Desarrollo anormal de órganos sexuales, ca- 
racterísticas sexuales secundarias, función sexual 
o fertilidad. “Rasgos dismórficos”. 


Desórdenes metabólicos (por ejemplo, los Exro- 
res Congénitos del Metabolismo). 


Baja estatura y otras alteraciones del crecimiento. 

Abortos a repetición. Debido a que alguno de 
los progenitores puede ser portador(a) de una ano- 
malía cromosómica. 

Edad materna avanzada (35 años o más, es- 
pecialmente por el riesgo de ctromosomopatía como 
es el caso del Síndrome de Down). 

Exposición a agentes químicos, físicos o infec- 
ciosos en el embarazo (teratógenos). 


Defectos congénitos que ocurren con frecuen- 
cia en un grupo étnico. 


Exclusión de paternidad. El test del ADN per- 
mite una confiabilidad en la exclusión de paterni- 
dad del 99.99%. 


El primer paso en el asesoramiento genético 
consiste en determinar por qué el paciente o su 
familia acuden a la consulta e identificar la infor- 
mación que ellos tengan o desean conocer sobre la 
enfermedad. Usualmente al principio asisten uno o 
dos miembros de la familia; sin embargo, es impor- 
tante recordar que para el especialista en el aseso- 
ramiento genético el paciente en realidad es todo el 
grupo familiar y no solamente la persona afectada o 
potencialmente afectada con una enfermedad gené- 
tica. Debe hacerse una historia clínica con énfasis 
en el genograma (árbol genealógico o familiograma) 
el cual debe ser lo más completo posible. En este 
contexto también se debe tener el máximo cuidado 
con la confidencialidad de la información. Un exa- 
men dismorfológico completo debe ser elaborado. 
Una vez realizada la consulta se decide si es nece- 
sario ampliar el estudio a otros parientes y realizar 
exámenes de laboratorio complementarios. En el 
asesoramiento genético algunos casos solamente 
requieren de una consulta. En otras ocasiones pue- 
de ser necesario realizar varias consultas. 


Una vez confirmado el diagnóstico los aspec- 
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aparatos. 


tos que se deben considerar eri el asesoramiento 

genético incluyen: 

1. Información en relación con la enfermedad 
diagnosticada, pronóstico, seguimiento y po- 
sibilidad de tratamiento.. 

2. Información sobre el componente genético de 
la enfermedad y el riesgo de recurrencia (pro- 
babilidad de que el evento se repita). 


3. Posibilidad de detección de heterocigotos; es- 
pecialmente para las enfermedades recesivas 


con el fin de identificar portadores de la enfer- 
medad. 


4. Consideraciones relacionadas con la perspec- 
tiva de diagnóstico prenatal (por ejemplo, la 
amniocentesis). 


En el proceso de comunicación del asesora- 
miento genético es importante tomar en cuenta 
las características biopsico-sociales y culturales 
de las personas que consultan. 


Glosario 


Aberración cromosómica. Anomalía en el nú- 
mero o en la estructura de los cromosomas. 


Ácidos nucleicos. Biomoléculas formadas por ma- 
cropolimeros de nucleótidos, o polinucleótidos. Están 
presentes en todas las células y constituyen la base 
material de la herencia que se transmite de una a 
otra generación. Existen dos tipos, el ácido desoxirri- 
bonucleico (ADN).y el ácido ribonucleico (ARN). 
ADN mitocondrial. ADN de la mitocondria. Co- 
difica para proteínas que se encuentran implica- 
das en reacciones de producción de energía. 
Alelos. Formas alternativas de un gen encontradas 
en el mismo locus en los cromosomas homólogos. 


ARNhn (ARN heterogéneo nuclear). Localiza- 
do en el núcleo y de tamaño variable. Precursor 
del ARN' mensajero, se transforma en él tras la 
eliminación de los intrones, las secuencias que 
no codifican genes. Se le conoce también como el 
Transcripto Primario. 


Aminoácido, Molécula orgánica que contiene los 
grupos amino y carboxilo, además de un grupo R 
que le brinda la identidad a cada aminoácido. Son 
los monómeros de las proteínas. De su diversidad 
y particularmente del-enorme número de combi- 
naciones y longitudes resulta la enorme variedad 
de proteínas existentes. 


Apoptosis. Muerte celular programada: 


Aracnodactilia. Estado én el que los dedos (más 
frecuentemente en las manos) son anormalmen- 
te largos y delgados. 

Clones. Grupo de células o de organismos de idén- 
tica constitución genética entre sí y con el antepa- 
sado común del que proceden por división binaria 
O por reproducción asexual. 

Clonación de un gen. Técnica que consiste en 
multiplicar un fragmento de ADN recombinante 


en una célula-huésped (generalmente una bácte- 


ria o una levadura) y aislar posteriormente las co- 
pias de ADN obtenidas. 


Clonación molecular. Inserción de un segmen- 
to de ADN extraño, de una determinada longitud, 


dentro de un vector que se replica en un huésped 


específico. 


Código Genético. Tripletas de nucleótidos que 
codifican para los aminoácidos o la iniciación o la 


«terminación de la cadena. bo 


Codón. Secuencia de tres nucleótidos consecutivos 
(tripleta) en un gen o molécula de ARNm determi- 
nada _por sus bases nitrogenadas, que especificará!la 
posición de un aminoácido en una proteína. 


Coloboma. Hendidura (se puede presentar, por 
ejemplo, en el iris 0.en el párpado). | 


- Enzimas de restricción. Enzimas bacterianas 


sintetizadas como reacción defensiva frente a la 
invasión de ADN extraño, como, por ejemplo, balc- 
teriófagos ADN, a los que degrada mientras que el 
propio ADN está protegido por metilaciones específi- 
cas. Cada una de estas enzimas escinden (cortan) el 
ADN siempre en el mismo sitio, en loci específicos o 
en secuencias diana. Son las tijeras de la ingeniería 
genética que abrieron las puertas a la manipulación 
genética. 

Exón. Secuencias de ADN específicas de genes, 
que codifican secuencias de aminoácidos en las 
proteínas. 


Expresión del gen. Producto proteico resultado del 
conjunto de mecanismos que efectúan la decodifica- 
ción de la información contenida en un gen, procesa- 
da mediante transcripción y traducción. 


Fenocopia. Fenotipo que es producido por factores 
ambientales pero que es similar a otro que es genético. 
Fenotipo. Expresión del genotipo. Puede ser mo- 
dificado.o no por el medio ambiente. 


Gen. Unidad física y funcional del material here- 
ditario que determina un carácter del individuo y 
que se transmite de generación en generación. Su 
base material la constituye una porción de cromo- 
soma (locus) que codifica. la información mediante 
secuencias de ADN. 

Genética. Ciencia que trata de la reproducción, 


herencia, variación y del conjunto de fenómenos y 
problemas relativos a la descendencia. 


Genoma. Conjunto de genes que posee un orga- 
nismo. 


Genotipo. Constitución genética, de uno o más ge- 
nes, de un organismo en relación a un rasgo heredi- 
tario específico o a un conjunto de ellos (estructura 
genética del organismo). 


Haploide. Coridición en la que se encuentra sola- 
mente un subconjunto de cromosomas (como en el 
caso de las células sexuales). 


Hereditario. Lo que se transmite de generación 
en generación. 


Impronta genómica. Diferencias en las mani- 
festaciones de las características dependiendo del 
sexo parental que las transfiera. 


Ingeniería genética. Conjunto de técnicas utili- 
zadas para introducir un gen extraño (heterólogo) 
en un organismo con el fin de modificar su material 
genético y los productos. de expresión. 

Intrón. Secuencias de ADN que se encuentran 
entre las secuencias codificantes (exones). Los mi- 
rones se transcriben pero son posteriormente re- 
movidos y por eso no se encuentran en el ARNm 
maduro. 


Kilobase (Kb). Unidad empleada para medir la 
* longitud de los fragmentos de ADN constituídos por 
una serie de bases. 1 Kb = 1.000 bases. 


Ligasa. Enzima utilizada para unir moléculas del 
ADN. 


Loci. En latín, plural de locus. 


Locus. En genética, lugar que ocupa un gen en un 
cromosoma. 


Mapa citogenético. Configuración de las bandas 
coloreadas de los cromosomas observada en el mi- 
croscopio óptico después de su tinción. 


Mapa genético: Diagrama descriptivo de los ge- 
nes.en cada cromosoma 


Mejiosis. Tipo de división celular que se presenta 
en la gametogénesis que provoca la recombinación 
genética y que el número de cromosomas se reduz- 
ca a la mitad para que cada gameto sea haploide. 


Mitosis. El tipo de división celular que se pre- 
senta en las células somáticas dando lugar a dos 
células hijas idénticas a la célula madre. 


Mutación heredada. Mutación que viene de uno 
o de los dos progenitores. 


Mutación nueva (fresca). Mutación que se pre- 
senta por primera vez en una familia. 


Mosaico. Individuo que presenta dos o mas líneas 
celulares genéticamente diferentes como conse- 
cuencia de una anomalía en las primeras mitosis 
del cigoto. Sinónimo de quimera. 


Nucleósido. Combinación de un azúcar pentosa 
con una base nitrogenada púrica o pirimidica. 


Nucleótido. Monómero de los ácidos nucleicos, 
integrado por la combinación de una base nitro- 
genada (purina o pirimidina), un azúcar (ribosa o 
desoxrribosa) y un grupo fosfato. Se obtiene como 
producto de la hidrólisis de ácidos nucleicos por ac- 
ción de nucleasas. 


Pectus carinatum. Pecho o tórax con esternón 
prominente. 


Pectus excavatum. Pecho o tórax en embudo. 


RCP (Reacción en Cadena de Polimerasa). Técni- 
ca de análisis del genoma mediante la amplifica- 
ción ilimitada de segmentos especificos del ADN. 
Utiliza ciclos de desnaturalización (se eleva al 
principio la temperatura¡para lograr la separación 
de los dos cadenas del ADN), de emparejamientos 
a “primers” (se conocen también como cebadorés) 
y de síntesis de ADN realizada por la enzima ADN 
Polimerasa 


Replicación. Proceso por el que una molécula de 
ADN o.ARN origina otra¡idéntica a la pre-existen- 
te. En general, duplicación del ácido nucleico. 


Terapia génica. Conjunto de procesos destina- 
dos a la introducción in vitro o in vivo de un gen 
normal en las células, germinales o somáticas, 
para suplir la función de un gen anormal. 
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FUNDAMENTOS DE LA PRÁCTICA 


MÉDICA 


Su método, sus limitaciones, sus errores . 


Los datos clínicos tomados aisladamente con gran 
frecuencia carecen de forma y carecen de significa- 
do. De modo pues que la función del médico consis- 
te no sólo en reunir datos. por medio del interroga- 
torio y la exploración física, isino que debe además 
analizarlos, identificar los problemas del paciente y 
junto con este último, formular un plan para mane- 
jar la situación. : Ñ A 

Un conjunto de datos subjetivos y objetivos, como 
los que se reúnen en la evaluación de un -paciente 
nuevo, forman una base de datos para ese paciente. 


Es conveniente no perder de vista que, dado 
que tanto la anamnesis como la exploración física 
y los estudios de laboratorio son actividades hu- 
manas, ellas están sujetas a error. 


Cuando se registra la base de datos deben des- 
cribirse los hallazgos con la mayor exactitud posi- 
ble, ya sea que se relacionen con lo que el paciente 
refiere o con lo que el médico observa. Lo que se 
escribe en la base de datos debe describir, no.in- 
terpretar. Por ejemplo, en un paciente con conges- 


tión pulmonar sospechoso de falla cardíaca debe 
escribirse “estertores alveolares en las bases pul- 
monares” y no ir a usar una frase interpretativa al 
estilo de “en el pulmón hay signos de insuficiencia 
cardíaca congestiva”. 


Tener presente, sin embargo, que en el proce- 
so de valoración se va más allá de la percepción 
y-la descripción, hasta entrar en el análisis y en 
la interpretación. Para hacer esto se seleccionan.y 
agrupan los fragmentos relevantes de la informa- 
ción, se piensa acerca de sus posibles significados 
y:se intenta explicarlos en forma lógica. 


Puesto que la valoración tiene lugar en la men- 
te del médico, este proceso parece a menudo inacce: 
sible, incluso misterioso, para el estudiante novel: 
Además, los médicos experimentados piensan. con 
tanta rapidez, con tan poco esfuerzo evidente o cons: 
ciente, que a veces tienen dificultades para.explicar 
su propia lógica. También razonan de distintas:ma: 
neras, con estilos personales diferentes. Sin embar- 
go, hay algunos principios generales subyacentes.4) 
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proceso y ciertos pasos explícitos pueden ayudar al 
estudiante a pensar en forma constructiva y útil. 
Pata hacerlo, síganse los siguientes pasos. 


Identificar los hallazgos anormales 


En la base de datos del sujeto hacer una lista de 
los síntomas y de los signos que usted encontró en 
la anamnesis y en la exploración física, así como 
de los resultados de laboratorio disponibles. 


Determinar en lo posible, la localización 
anatómica de los órganos o las 
estructuras enfermas 


Puede que este paso sea fácil. Por ejemplo, está 
claro que los síntomas de molestia en la faringe y 
el signo de enrojecimiento faríngeo se localizan en 
la faringe. Otros casos presentan mayor dificultad. 
Sea tan explícito en esta localización como lo permi- 
tan los datos, pero no más. Debe concretarse a una 
región corporal (por ejemplo el tórax) o a un sistema 
corporal (por ejemplo el sistema musculoesqueléti- 
co), o tal vez sea capaz de identificar la estructura 
afectada exacta (por ejemplo el músculo pectoral iz- 
quierdo). Algunos síntomas y signos, como la fatiga 
o la fiebre, no poseen carácter de localización, pero 
pueden ser útiles en el siguiente paso. 


interpretar los hallazgos en términos 
del proceso probable 


Es posible que el problema de un paciente provenga 
de un proceso patológico que afecte a una estructura 
corporal. Existen varios de esos procesos con clasi- 
ficaciones diversas, como congénitos, inflamatorios, 
neoplásicos, metabólicos, degenerativos, traumáti- 
cos y tóxicos. Otros problemas son fisiopatológicos, 
como espasmos gastrointestinales o insuficiencia 
cardíaca congestiva, mientras que otros más son 
psicopatológicos, como las neurosis y las psicosis. 


Establecer una o más hipótesis acerca 
de la naturaleza del problema 


Para esto deberá reunir todos los conocimientos 
que se tengan y toda la experiencia adquirida; y es 
aquí donde se muestra más útil la consulta biblio- 
gráfica para aprender acerca de anormalidades y 
enfermedades. Hasta que su experiencia y conoci- 
mientos se amplíen es posible que no sea capaz de 
llegar a hipótesis muy explícitas, pero proceda lo 
más a fondo posible con los datos y conocimientos 
que posea. Las siguientes recomendaciones pue- 
den serle de mucha utilidad: 


1. Elija los hallazgos más específicos e importan- 
tes alrededor de los cuales se pueda construir 
una hipótesis. Por ejemplo, si un paciente refie- 
re pérdida del apetito, náuseas, vómito, fatiga 


y fiebre, y usted encuentra el hígado sensible y 
un tanto crecido, e ictericia ligera, formule su 
hipótesis en relación con la ictericia y la hepa- 
tomegalia, y no sobre la fatiga y la fiebre por- 
que ellas son mucho menos específicas. ' 


2. Vaya haciendo deducciones acerca de las es- 
tructuras y procesos implicados y confronte sus 
hallazgos con todas las alteraciones que conozca 
que puedan originarlos. 


3. Elimine las posibilidades diagnósticas que no 
pueden explicar los hallazgos. Por ejemplo, po- 
dría considerar a la conjuntivitis como causa del 
ojo rojo del paciente, pero luego podría proceder 
a eliminar esta posibilidad porque no explica la 
pupila dilatada o la disminución de la agudeza 
visual. El glaucoma agudo en cambio explica- 
ría todos estos hallazgos. Cuando establece un 
diagnóstico tentativo, pocas veces puede tener 
la certeza; a menudo hay que elegir la explica- 
ción más probable. 


4. Por último, para considerar las posibles ex- 
plicaciones al problema de un paciente, preste 
atención especial a las alteraciones tratables o 
que pueden poner en peligro la vida, como la 
meningitis-meningocóccica, la endocarditis bac- 
teriana o un hematoma subdural. Procediendo 
así, se intenta minimizar el riesgo de pasar por 
alto padecimientos que son menos frecuentes O 
probables, pero que de estar presentes sería un 
grave error no reconocerlos. 


Una vez que haya establecido la hipótesis acer- 
ca del problema del paciente, muchas veces es im- 
perativo tratar de comprobar la hipótesis. Tal vez 
se requiera profundizar el interrogatorio, realizar 
maniobras adicionales en la exploración física o ha- 
cer estudios de laboratorio para confirmar o descar- 
tar el diagnóstico presuntivo. Cuando el diagnós- 
tico parece claro, probablemente no sea necesario 
hacer más estudios. 


DIFICULTADES Y VARIACIONES 


Problemas únicos y problemas múlti 


Una de las mayores dificultades que se enfrenta 
es decidir si agrupar los signos y síntomas del pa- 
ciente en uno o varios problemas. La edad del indi- 
viduo ayuda, ya que es más probable que las per- 
sonas jóvenes tengan problemas únicos, mientras 
que la gente mayor está expuesta a sufrir dificul- 
tades múltiples. A menudo es útil la duración de 
los síntomas. Para usar el factor tiempo en forma 
correcta es necesario conocer la evolución natural 
de las diversas enfermedades. 

-El compromiso de diferentes sistemas corpora- 
les puede ayudar a agrupar los diferentes datos. 
Aunque los síntomas y signos de un sólo sistema 
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puede explicarlos como un proceso patológico único, 
las manifestaciones de diferentes sistemas que no 
parecen tener relación requieren con frecuencia va- 
rias explicaciones y aquí nuevamente es necesario 
conocer en detalle los patrones de las enfermeda- 
des. Por ejemplo, usted tal vez decida correlacionar 
la presión sanguínea elevada del paciente y el cho- 
que vigoroso del apex cardíaco con las hemorragias 
retinianas en llama, para situar todas esas mani- 
festaciones en el sistema cardiovascular y rotular a 
todo el conjunto como “enfermedad cardiovascular 
hipertensiva con retinopatía hipertensiva”. 


Algunas enfermedades afectan más de un sis- 
tema corporal. Conforme se incrementen sus cono- 
cimiéntos y experiencia, será cada vez más capaz 
de reconocer estos trastornos multisistémicos y de- 
ducir explicaciones factibles que relacionen entre 
sí el conjunto de manifestaciones que en un prin- 
cipio parecían desvinculadas. Al tratar de explicar 
la tos productiva, la hemoptisis y la pérdida de peso 
que refiere un varón de 60 años de edad y que ahora 
confiesa que ha fumado cigarrillo durante 40 años, 
es probable que entre usted a postular la presen- 
cia de un cáncer pulmonar y aún podría darle más 
apoyo a esta hipótesis si ericuentra hipocratismo 
digital. Con el tiempo también reconocerá que hay 
otros signos y síntomas que ¡pueden vincularse con 
ese diagnóstico: si hay disfagia pensar en la exten- 
sión del tumor al esófago, si' hay asimetría pupilar 
pensar en un síndrome de Horner producido por la 
presión sobre la cadena cervical simpática y si hay 
ictericia inferir que se han' producido metástasis 
hepáticas. 


Un conjunto complejo de datos 


Al tratar de comprender los problemas de un pacien- 
te, el médico suele enfrentarse con una lista relati- 
vamente larga de signos y síntomas y otra lista de 
explicaciones o factores potenciales. Como ya se su- 
girió, pueden formarse conjuntos de observaciones y 
manejarlos uno por uno como grupos separados. 


También puede entenderse mejor un grupo 
determinado de observaciones por medio de pre- 
guntas claves, cuyas respuestas conducen su pen- 
samiento en cierta dirección permitiéndole ignorar 
otras hipótesis. Ejemplo, puede preguntar acerca 
de los factores que desencadenan y alivian el do- 
lor torácico de una persona. Si la respuesta es que 
el ejercicio lo produce y lo alivia el reposo, la do- 
lencia puede ubicarse en el sistema cardiovascú- 
lar dejando de lado el aparato digestivo; pero si 
el dolor se produce al comer en forma acelerada 
y se alivia con la regurgitación de un alimento, es 


lógico pensar que se ubique en el tubo digestivo * 


proximal. Una serie de estas preguntas discrimi- 
nativas forma un árbol lógico con ramificaciones 
y es útil para reunir datos, analizarlos y llegar a 
conclusiones valederas. 


Caracteres de la información 


Toda la información con la que trabaja el médico 
está sujeta a error ya sea por parte del paciente o 
por parte del médico. Los pacientes olvidan sínto- 
mas, recuerdan mal la secuencia en la que se pre- 
sentaron, esconden hechos importantes que les re- 
sultan vergonzosos y moldean sus relatos según lo 
que el entrevistador parece querer escuchar. Los 
médicos comprenden mal a los pacientes, pasan 
por alto información relevante, dejan de formular 
alguna pregunta clave, saltan a conclusiones diag- 
nósticas prematuras u olvidan examinar regiones 
donde puede estar la clave del diagnóstico. Es po- 
sible evitar algunos de estos errores si se realiza 
una tarea minuciosa, se mantiene la mente alerta 
al reunir los datos y se descubre a tiempo cual- 
quier error cometido. De todos modos, los datos 
clínicos y también los estudios de laboratorio, son 
imperfectos por naturaleza y por lo mismo sujetos 
a error. La calidad de la información puede califi- 
carse por su validez, sensibilidad, especificidad y 
valor predictivo, ! 


Validez 


Se refiere a la concordancia estrecha entre una ob- 
servación y la mejor medida posible de la realidad. 


| 


_ Por ejemplo, la validez de las cifras de presión san- 


guínea medidas con un esfigmomanómetro puede 
compararse con los niveles obtenidos por trazos 
intraarteriales. 


Sensibilidad 


La sensibilidad de una prueba u observación se refie- 
re a la proporción de personas con una enfermedad 
que tienen resultados positivos para esa enfermedad 
con una prueba determinada (se llaman “positivos 
verdaderos”). Cuando la observación o prueba es ne- 
gativa en una persona que sí padece la enfermedad, 
el resultado es un “falso negativo”. Una prueba u ob- 
servación muy sensible detecta a la mayoría de las 
personas con una alteración determinada (los positi- 
vos verdaderos) y tiene pocos falsos negativos. 


Especificidad 

La especificidad de una prueba u observación se re- 
fiere a la proporción de gente sin determinada en- 
fermedad o alteración que tiene resultados negati- 
vos en una prueba especial (negativo verdadero”). 
Una prueba con especificidad del 95% es negativa 
en 95 de 100 personas normales. Los otros cinco son 
“falsos positivos”. 

Los soplos cardíacos son buenos ejemplos de 
sensibilidad y especificidad. La gran mayoría de 
pacientes con estenosis valvular aórtica significa- 
tiva presenta soplos sistólicos cortos, audibles en 
el foco aórtico. Por lo tanto, un soplo mesosistólico 
es un criterio sensible para la estenosis valvular 
aórtica. La auscultación de un soplo mesosistóli- 


TICAMÉDICA ] 


963] 


co aúrtico para reconocer esta alteración detecta 
casi todos los casos y pasa por alto sólo unos muy 
pocos; el índice de falsos negativos es bajo; sin em- 
bargo, un soplo de este tipo carece de especificidad 
pues muchas otras alteraciones, como el aumento 
del flujo sanguíneo a través de una válvula normal 
o los cambios escleróticos relacionados con el enve- 
jecimiento, también pueden originar este tipo de 
soplo. Si se usara un soplo sistólico aórtico como 
único criterio para diagnosticar la estenosis aór- 
tica, adjudicaría en forma errónea a muchos pa- 
cientes la calidad de portadores de esta alteración, 
lo que produciría muchos resultados falsos positi- 
vos. Por el contrario, un soplo aórtico diastólico en 
decres-cendo de tono agudo (que a veces se escu- 
cha mejor en el borde esternal izquierdo) es muy 
específico para insuficiencia aórtica; las personas 
normales nunca presentan este soplo y las otras 
situaciones. que pueden ocasionarlo son infrecuen- 
tes; la especificidad de este soplo es muy alta. 


Valor predictivo 


También es una herramienta clínica útil. En una 
población determinada de individuos es factible 
que unos cuantos presenten. una alteración o en- 
fermedad y tal vez la mayoría no. El médico que 
realizó una observación u obtuvo el resultado de 
una prueba, negativo o positivo; necesita saber 
con qué certeza este hallazgo predice la presencia 
Oo ausencia de la enfermedad. 


Valor predictivo positivo de una observación 
o prueba es la característica más relevante en la 
clínica. Se refiere a la proporción de observaciones 
positivas “verdaderas” en una población determi- 
nada. Por ejemplo, en un grupo de mujeres con 
nódulos mamarios sospechosos en un programa 
para detección de cáncer, la proporción en la que 
se corrobora al final la presencia de cáncer mama- 
rio constituye el valor predictivo de los “nódulos 
sospechosos”. 


El valor predictivo negativo de una observación 
o prueba se refiere a la proporción de resultados 
negativos “verdaderos” en una población. En un 
programa de detección de cáncer mamario, la pro- 
porción de mujeres sin nódulos sospechosos que en 
realidad no tienen cáncer constituye el valor pre- 
dictivo negativo de esa observación. 


Los valores predictivos dependen en buena 
medida de la prevalencia del trastorno en una 
población. Para una determinada sensibilidad y 
especificidad, el valor predictivo positivo de una 
observación se eleva a medida que aumenta la 
prevalencia y, en cambio el valor predictivo nega- 
tivo disminuye. 


INTERRELACIÓN DE LA VALOR, 
Y LA RECOLECCIÓN DE DATOS 


Los conceptos de sensibilidad y especificidad ayu- 
dan tanto a la obtención como al análisis de datos. 
Una pregunta caracterizada por su alta sensibili- 
dad, si la respuesta es afirmativa, puede ser muy 
útil para la obtención de evidencia que apoye una 
hipótesis. Ejemplo, “¿Cuando usted camina expe- 
rimenta alguna molestia o sensación desagrada- 
ble en el pecho?” es una pregunta bastante sensi- 
ble pará la angina de pecho ya que las respuestas 
falsas-negativas en los pacientes con este padeci- 
miento son muy escasas. Es una buena pregunta 
inicial de detección, pero dado que hay otras causas 
de molestia en el pecho, no es específica. Pero si se 
formulan preguntas adicionales acerca de la locali- 
zación, cualidad y duración de la molestia, es posi- 
ble aproximarse bastante al diagnóstico de angina 
de pecho. La presencia de dolor retroesternal des- 
encadenado por el ejercicio, aliviado con el reposo 
y con duración menor de 10 minutos (cada uno un 
atributo razonable de la angina de pecho, aunque 
inespecíficos), incrementaría considerablemente la 
evidencia del diagnóstico. 

Los datos con los cuales se comprueba una hi- 
pótesis provienen del interrogatorio y de la explora- 
ción física; a partir de esas dos partes de la historia 


. Clínica se detectan síntomas y signos, se construye 


el caso y se postula un diagnóstico, aun antes de 
tener los resultados de las pruebas diagnósticas pa- 
raclínicas. 


Una respuesta negativa a una pregunta o la 
ausencia de determinados signos físicos también 
son útiles para el diagnóstico, sobre todo cuando las 
manifestaciones son caracterísricas de un determi- 
nado padecimiento. Así, si un paciente con tos y do- 
lor pieurítico del lado izquierdo no presenta fiebre, 
es mucho menos probable que en él curse una neu- 
monía bacteriana. De igual forma, en un paciente 
con disnea grave, la ausencia de ortopnea hace mu- 
cho menos probable que la insuficiencia ventricular 
izquierda sea la causa de esa disnea. 


Los médicos hábiles usan este tipo de lógica 
para hacer valoraciones. Á menudo empiezan plan- 
teando hipótesis tentativas a partir de los datos de 
identificación del paciente y su molestia principal y 
buscan evidencias en favor de una o más de estas 
hipótesis descartando otras a medida que formu- 
lan preguntas y buscan signos físicos. Para valo- 
rar el padecimiento actual, toman elementos de 
Otras partes del interrogatorio, como antecedentes 
familiares, antecedentes personales y la revisión 
por sistemas. Si un paciente de edad madura se 
queja de dolor torácico, el médico experimentado 
no se detiene después de identificar los atributos 
del dolor. Si el dolor sugiere cardiopatía coronaria, 
no se detiene ahí sino que entra a hacer preguntas 
adicionales para valorar factores de riesgo de este 
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padecimiento, como el tabaquismo, la hipertensión, 
la diabetes y los antecedentes familiares de la enfer- 
medad. Tanto en el interrogatorio como en la explo- 
ración física, el médico busca otras posibles manifes- 
taciones de cardiopatía coronaria, como insuficiencia 
cardíaca congestiva, o la evidencia de aterosclerosis 
en alguna otra región del cuerpo, como la claudica- 
ción intermitente y la disminución o ausencia de pul- 
sos en las piernas. Si pronto se establecen hipótesis y 
se encuentran pruebas en su favor los médicos exper- 
tos mejoran su eficiencia y aumentan la relevancia y 
valor de los datos que obtienen. Como decía uno de 
estos expertos: se busca y se reune menos mineral, 
pero ese mineral tiene más oro. 


Debido a que la prevalencia influye notablemen- 
te en el valor predictivo de una observación, la pre- 
valencia también influye en el proceso de valoración. 
Como la enfermedad coronaria es mucho más fre- 
cuente en varones de edad madura que en mujeres 
jóvenes, se debe buscar la angina como causa de do- 
lor torácico en forma más activa en el primer grupo. 
El efecto de la prevalencia'sobre el valor predictivo 
explica por qué las probabilidades de llegar a un 
diagnóstico correcto son mayores cuando se plantea 
la hipótesis de un padecimiénto frecuente, en lugar 
de uno raro. La combinación de fiebre, cefalea, mial- 
gias y tos tal vez tenga la misma sensibilidad y espe- 
cificidad para la influenza durante todo el año, pero 
la probabilidad de que este diagnóstico sea correcto 
con base en este conjunto de síntomas es mucho ma- 
yor durante una epidemia. 


La medicina: no es exacta iy exclusivamente una 

ciencia. Es una profesión erudita con hondas raí- 

ces en conocimientos científicos. La medicina busca 
utilizar principios y métodos científicos pero bajo 
muchos aspectos continúa siendo un arte. 

1. Para lograr sus fines —curar y mantener la sa- 
lud— echa mano de cuanto le sea conveniente. 
Entra en la ciencia y tóma de ella lo que le pa- 
rezca eficaz. Pero hay que tener presente que lo 
que la medicina necesita es aportar soluciones. 
Si son científicas tanto mejor, pero no es nece- 
sario quelo sean. Ellas pueden proceder de ex- 
periencias milenarias que lá ciencia aún'no ha 
explicado. i 

2. Rarísima vez el paciente puede considerarse el 
equivalente de un experimento completamente 
controlado en cuyos resultados dejen de iñter- 
venir factores tan poco cuantificables como la 
emoción, el prejuicio, la confianza, etc. 


3. El médico no puede limitarse a desempeñar-el 
frío e impersonal papel del científico que solo 


La prevalencia varía bastante según sean las 
circunstancias. Es probable que la bronquitis cró- 
nica y las bronquiectasias sean las causas más fre- 
cuentes de hemoptisis entre los pacientes de una 


clínica de medicina general. Pero-en el centro de 


cancerología, el cáncer pulmonar sería la princi- 
pal causa en la lista, mientras que en el grupo de 
pacientes postoperatorios de un servicio de cirugía 
general sería más probable la irritación por la cá- 
nula endotraqueal o un infarto pulmonar. 


Aunque la estructuración de la recolección de 
datos para probar hipótesis es muy valiosa, tam- 
bién existen riesgos. Primero, los juicios iniciales 
están muchas veces equivocados y si el médico 
sólo fija su atención en ellos puede pasar por alto 
datos importantes lo que impide que establezca 


“otras hipótesis, tal vez más sólidas. Segundo, la 


formulación prematura de hipótesis puede con- 
ducir a hacer prematuramente preguntas direc- 
tas y perder así partes importantes del relato del 
paciente. Tercero, el enfoque en un solo problema 
puede conducirle a una valoración incompleta. 
Desde luego, no todos los pacientes necesitan una 
evaluación completa, pero como algunos padecen 
hipertensión, y otros se encuentran en una depre- 
sión grave o sufren de diabetes, de desnutrición o 
de un cáncer incipiente, es preciso hacer un exa- 
men razonablemente completo para detectar estas 
dolencias que pueden evolucionar en forma más o 
menos-oculta. 


busca poner en claro un fenómeno natural sin 
interesarse por.el destino de ese ser humano 
que es el escenario de ese fenómeno natural. 


4. El objetivo de la práctica médica es de natu- 
raleza utilitaria: prevención y curación de la 
enfermedad, disminución del impacto que esa 
enfermedad produce sobre el paciente y sus 
allegados y alivio del sufrimiento ya del cuer- 
po, ya del espíritu. 


5. Aunque el médico sea un perfecto científico, 
difícilmente logrará los fines del acto médico si 
no hace que entre él y su paciente se establezca 
una buena comunicación. Y este arte de la co- 
municación debe lograrlo-el médico en doble vía: 
del médico al paciente y del paciente al médico. 


Todo esto es el arte de la-medicina y como todo 
gran arte consiste en la inteligente y creativa apli- 
cación de una disciplina científica a un problema hu- 
mano absolutamente individual y específico, lo cual 
obviamente no se logrará si no se tiene un conoci- 


miento completo no sólo de la enfermedad que cau- 
sa el problema sino del ser humano que la padece 
con todo su cortejo de fenómenos biológicos, psico- 
lógicos y sociales que constituyen la personalidad. 
Es lo que llamamos medicina integral. Natural- 
mente que un sistema en que un médico se ocupe 
solamente de un órgano o sistema y otros médicos 
se ocupen de otros órganos o sistemas dificulta esta 
práctica médica integral, porque cuando un médico 
ha.adquirido el conocimiento humano de su pacien- 
te y se ha ganado su confianza, éste deberá pasar a 
manos de otro médico quien deberá otra vez partir 
de ceros para obtener ese conocimiento y ganarse 
esa confianza. Esto nos pone de relieve el hecho de 
que si un paciente pudiera contar con la asistencia 
de un médico en forma continuada durante largos 
períodos de su vida ello facilitaría este aspecto de la 
práctica profesional integral. Medicina continuada 
e integral es el nombre que se le da a este tipo de 
relación entre paciente y médico. 


Debemos ahora hacer énfasis en lo siguiente. 
El paciente que en forma unilateral interrumpe sus 
relaciones con el médico antes de tiempo ha recibi- 
do un cuidado médico deficiente, casi en la misma 
medida que si se le hubiera hecho un diagnóstico a 
todas luces errado o se le hubiera administrado la 
droga equivocada. 


El médico que, debido a sus maneras o a su 
ignorancia de estos aspectos psicosociales, es inca- 
paz de establecer relaciones satisfactorias con su 
paciente, no puede proporcionar cuidado médico 
de buena calidad así sea la persona más erudita y 
experta en cuestiones de patología médica. 


Las habilidades en estos campos de la psico- 
logía y la sociología están basadas en los conoci- 
mientos de las ciencias sociales y de la conducta 
humana (incluyendo la del propio médico). Algu- 
nas pocas personas pueden adquirir esto en forma 
intuitiva o a través del trato prolongado con mu- 
chos pacientes. Pero la mayoría no lo logra sino a 
través de una educación y un formal entrenamien- 
to en estos aspectos los cuales no puede permitirse 
que queden al azar de las circunstancias. 


No se puede tener la pretensión de que esta 
clase de educación y entrenamiento vaya a ser el 
mágico ingrediente que lleve la práctica médica a 
la perfección, pero sí va a dotar al médico de adi- 
cionales aptitudes que le permitan hacer un uso 
más efectivo de sus conocimientos y capacidades. 

No podemos terminar sin transcribir lo que se 
escribe en la introducción del texto de medicina de 
Harrison en relación con el arte de la medicina. 

“A pesar de que constantemente aumenta la 
aplicación de métodos científicos a los problemas 
de la medicina, quedan aún grandes áreas cuyos 
problemas no son susceptibles de ser solucionados 
mediante el uso de métodos precisos”. 


“Del médico se espera tacto, simpatía y com- 


prensión porque el paciente no es solamente una 
colección de síntomas, signos, funciones alteradas 
y órganos dañados. Él es un ser humano lleno de 
fe y temores pero también de esperanzas, que bus- 
ca ayuda, alivio y soporte. Para el médico como 
para el antropólogo nada de lo humano le puede 
ser extraño o repulsivo. El misántropo podrá lle- 
gar a ser un hábil diagnosticador de enfermedades 
orgánicas pero pocas esperanzas tendrá de llegar 
a tener éxito como médico. El verdadero médico 
debe sentir un genuino interés por el hombre sabio 
y por el necio, por el orgulloso y por el humilde, 
por el que sufre estoicamente y por el que todo lo 
vuelve quejas y lamentaciones”. 


“El médico responde del cuidado de la gente 
de todo tipo y condición”. 


Dificultades para practicar el arte de la 


medicina 


Los cambios de la realidad social y económica con- 
temporánea en lo que se refiere al cuidado médico 
pueden dañar la relación entre el paciente y su 
médico. La mayoría de los médicos ya no pueden 
tener una práctica autónoma. El cuidado médico 
se ha organizado cada vez más. La regulación, el 
reembolso, la formación de corporaciones y la es- 
pecialización excesiva amenazan y desgastan la 


- preocupación del médico por las dimensiones hu- 


manas de su profesión. Más que nunca los médicos 
deben ser flexibles y adaptables y estar dispuestos 
a compartir la autoridad y la toma de decisiones. 


El medio rápidamente cambiante en el que 
debe desenvolverse la práctica médica altera la re- 
lación médico-paciente con más rapidez que el cam.- 
bio generacional. Los pacientes que tienen mayores 
expectativas de que los resultados clínicos sean sa- 
tisfactorios, se sienten preocupados por el aumen- 
to incontenible de los costos del cuidado médico y 
la consiguiente restricción de recursos, y al mismo 
tiempo esperan y desean una atención personaliza- 
da con todas las ventajas atribuidas al tipo de cuida- 
do que pueden prestar los grandes centros médicos. 
Los medios de comunicación alimentan el insaciable 
apetito del público por más y más información, lo 
que hace que los pacientes estén cada vez más dis- 
puestos a participar en las decisiones clínicas que 
afectan el cuidado de su enfermedad. La tecnología 
espectacular de la medicina, y la despersonalización 
de la terapia intensiva, puede contribuir a que el 
tratamiento resulte tan costoso como impersonal. 
El proceso y los resultados de las pruebas parecen 
despertar más interés que la persona sometida a di- 
chas pruebas. Esto no significa que los progresos del 
conocimiento científico y tecnológico acaben con la 
compasión, porque muchos de estos progresos sirven 
para reducir el dolor y el sufrimiento. La atención en 
equipo puede diluir el sentido de responsabilidad de 
cada integrante. La especialización excesiva obliga 
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al paciente a consultar a demasiados médicos, con 
la consiguiente confusión y frustración. Hay médicos 
que más que médicos parecen comerciantes intere- 
sados en cualquier cosa menos en el altruismo y en 
los padecimientos humanos, La competencia en una 
sociedad de éxitos rápidos distrae la atención del in- 
terés personal en el objeto del tratamiento, que es 
el enférmo. Los adelantos en la medicina no deben 
conducir a aislar a los pacientes. El progreso no debe 
usarse como una excusa para consagrar al enfermo 
menos tiempo del necesario, ni para establecer rela- 
ciones interpersonales poco satisfactorias. Todas las 
dificultades pueden ser vencidas por un profesional 
consciente y dedicado a brindar una atención médica 
de alta calidad. 


No todo es malo en el ambiente social de hoy. 
Una población mejor educada puede hacer pre- 
guntas inteligentes, aunque no quieran tomar las 
decisiones finales. Las personas en general pre- 
tenden una mejor calidad de vida. Las mujeres 
médicas son más numerosas y aportan caracterís- 
ticas personales positivas ala profesión. Horarios 
de trabajo más humanos para residentes de hospi- 
tales, mayor conocimiento de los problemas éticos 
que tienen que ver con las decisiones médicas, la 
evolución de. los sistemas hospitalarios, el trato 
más razonable dispensado á los enfermos con sín- 
drome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y 
otros factores adicionales favorecen la formación 
de médicos más humanitarios. 


Las experiencias positivas en medicina confir- 
man la importancia de las: cualidades humanita- 
rias en el médico individual. La función del médico 
requiere corifianza en sí mismo y disposición para 
asumir responsabilidad por el cuidado total del 
enfermo. Esperamos que la práctica médica vaya 
mejorando al mejorar las interacciones con el per- 
sonal paramédico, al dedicar más tiempo durante 
la residencia a atender pacientes ambulatorios y 
al diseñar nuevas formas de realizar entrevistas 
(ver CR: Agilización de la anamnesis. Celsus 2007). 


Los estudiantes y:los residentes actuales se sienten 
más cómodos y capacitados para tratar a los enfer- 
mos de acuerdo con los valores de éstos así como 
para evaluar la capacidad de SniSTrAeraS y demás 
profesionales afines. 


Las cualidades humanitarias ponen de mani- 
fiesto consideración por los valores humanos y to- 
man como punto de referencia algo más que los sim- 
ples atributos de una persona. Una buena relación 
entre el médico y el paciente es indispensable; estas 
palabras ponen de presente las cualidades mentales 
y emocionales que un médico debe aportar a la prác- 
tica de la medicina; ellas no dictan una ortodoxia 
moral ni imponen un molde único a personalidades 
diferentes; reconocen que existen respuestas dife- 
rentes a situaciones clínicas diferentes. Las distin- 


“tas normas y culturas crean diferentes sistemas de 


valores enlos pacientes y en las instituciones donde 
se enseña medicina. Lo que hemos mencionado pide 
a los médicos que sean sensibles a la relación entre 
sus propios valores y los de sus pacientes. Cuando 
estos valores entran en conflicto un consejo tran- 
quilo que no formule juicios es mejor que adoctri- 
nar, intimidar o disgustarse. 


Los médicos deben tener presente que su perso- 
nalidad tiene efectos sobre sus pacientes y colegas. 
Una persona tímida puede parecer indiferente; una 
frase irónica puede parecer cruel, y la insistencia 
puede pareter ansia de dominio. El buen médico 
debe reconocer y vencer estos hábitos, cuando trata 
con sus pacientes. 


Por último, una conducta moral y ética es un 
requisito indispensable para el que tenga el privi- 
legio de ser médico.-Los pacientes esperan mucho 
de su médico y sólo aceptan la conducta personal 
más escrupulosa. El médico no está obligado a po- 
ner toda su filosofía, sus gustos personales y su 
energía al servicio de los deséos del paciente en to- 
dos los casos, pero si no tiene en cuenta los intere- 
ses-del enfermo puede comprometer la efectividad 
del tratamiento. 


Hoy no es necesario aducir muchas razones para 
demostrar que el indudable progreso de la ciencia 
en todos los:campos ha suscitado a la vez, espe- 
cialmente en los países industrializados, muchas 
dudas en relación con la misma ciencia. Cada vez 
es mayor el número de los hombres que recono- 


cen que la ciencia y la tecnología ya no están en . 


situación de garantizar el progreso, que ya no son 
la clave del verdadero restablecimiento del 'bien 
común y de la felicidad de la humanidad. El “dile- 
ma del hombre” de hoy, es el dilema del “aprendiz 
de brujo”, que ya no puede quitarse de encima los 


espíritus que él mismo ha convocado y que llega 
a convertirse de agente en víctima de sus propias 
invenciones y “conquistas”. Efectivamente, ¿acaso 
no se da hoy una paradójica contradicción entre 
el enorme potencial científico-técnico, financiero y 
organizativo de la sociedad moderna, por un lado, 
y la gran falta de humañidad en las disposiciones 
morales y políticas por otro? De ahí que el futuro 
del hombre se presente más incierto que nunca; 
dentro de lo posible entra una extraordinaria auto- 
rrealización del hombre que desafortunadamente 
podría terminar en una catástrofe. De todas par- 
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tes se oyen avisos cada vez más apremiantes sobre 
el carácter radicalmente ambivalente del progreso 
de Ta ciencia y la tecnología, que con tanta facili- 
dad escapan a todo control humano, esparciendo 
por doquier el miedo al futuro. 


Miedo al futuro, miedo sin más, infunde tam- 
bién el progreso técnico de la medicina. Nos referi- 
mos a esa medicina cada vez más cosificada que en 
su praxis, en opinión de muchos, trata al hombre 
como mero objeto, como “caso”, como “cosa”. La me- 
dicina se ha acercado a su perseguido fin de curar 
enfermedades y conservar la vida en una medida 
jamás soñada anteriormente. Sus posibilidades 
son inmensas, casi ilimitadas. No obstante, estas 
ilimitadas posibilidades, estas reales utopías, esta 
omnipotencia médica que se vislumbra en el hori- 
zonte, estas conquistas de la medicina son precisa- 
mente las que hoy esparcen la semilla del miedo. 
Pues ¿cuántos gastos humanos, individuales, so- 
ciales y políticos, cuántas pérdidas de la libertad 
y vida verdadera no serán necesarios para pagar 
semejante progreso? La. manera de entender el pa- 
pel humano del médico como armador y reparador 
de la máquina biológico-psicológica “hombre”, ¿no 
ha surtido ya efectos desastrosos? Todavía no se 
ha olvidado, ni en Alemania ni en el mundo, que 
representantes de. semejante medicina cosifica- 
da, fascinados poruna utopía totalitaria, no hace 
muchas décadas participaron en criminales expe- 
rimentos humanos y en un exterminio industria- 
lizado de personas, que han hecho palidecer todas 
las monstruosidades de la Inquisición. 


A raíz de estas experiencias, por tanto, fácil- 
mente se entiende que también hoy haya muchos 
médicos que prevengan contra una “medicina sin 
humanidad” y al hombre como una pieza de tra- 
bajo en serie; contra una medicina deshumaniza- 
da, que considera emocional y estéril toda relación 
de confianza entre médico y enfermo y reduce al 
mínimo indispensable el contacto humano, la en- 
trega cariñosa, la asistencia personal; sí, hoy crece 
sin cesar el número de personas que tienen miedo 
de ser entregadas y abandonadas al aislamiento 


de nuestros grandes hospitales, donde les ame- 
naza la ficha del diagnóstico y donde el personal 
solamente acepta la responsabilidad de su propio 
trabajo, dividido al estilo de una fábrica de servi- 
cios altamente especializada; donde los aparatos 
y bancos de datos desplazan progresivamente el 
interés pór el paciente vivo como persona; donde 
las estaciones de cuidados intensivos pasan a ser 
centros mecánicos de conservación artificial de la 
vida y los avances técnicos no tienen otro objetivo 
que ellos mismos; donde los médicos, siendo aún 
estudiantes, adquieren un bagaje de cientificidad 
y objetividad y, fuera de eso, nada más. Es alar- 
mante —y debe dar a todos qué pensar— que un 
estudiante de medicina, tal como se desprende de 
una encuesta, al principio de su estudio todavía 
se sienta llamado a ayudar al enfermo, pero al final 
haya pasado a ser alguien “que entre los distintos 
grupos de estudiantes sea el que menos se preocupa y 
cuida de los demás”. No cabe duda: el miedo ante una 
medicina cada vez más inhumana es justificado. 


Ahora bien, ¿no es verdad que los médicos de 
hoy pueden más de lo que deben, y que a menu- 
do no saben lo que deben (hacer)? Pues no todo lo 
técnicamente posible es humanamente correcto y 
éticamente responsable. “¿Le es lícito a la medi- 
cina todo aquello de que es capaz?”. Esta es hoy 
la pregunta clave de toda la ética medica, Ahí a 
menudo, el médico se encuentra suspenso entre lo 
factible y lo responsable. 


Una de las manifestaciones más interesantes 
y alentadoras de la medicina actual es el hecho de 
que a escala internaciónal se reflexione sobre las 
bases éticas de la actuación y el comportamiento 
médicos, que se discuta la cuestión de la ética o 
deontología médica. 


Pero todo esto no es tan sencillo. Por eso debe- 
mos seguir preguntándonos: Si en orden a la digni- 
dad humana del vivir y morir de sus pacientes, al 
médico ya se le plantea la cuestión de la ética, ¿no 
se plantea conjuntamente una cuestión mayor, la 
cuestión del horizonte y base de la ética? 


En buena parte fundamentada en el libro del teólogo H Kúng ¿Vida eterna? 


Vaya esto por delante: el escepticismo general del 
hombre de hoy frente a la ciencia, la tecnología e 
incluso la medicina no debe ser capitalizado por la 
teología en beneficio propio. Es claro que el aban- 
dono de la fe en la ciencia no entraña de suyo un 
acercamiento a la religión, a la fe en Dios; el es- 


cepticismo ante la ciencia y la tecnología no fun- 
damenta en absoluto la fe en Dios. 


Y precisamente en el campo de la medicina, 
¿por qué no va a poder haber “hombres y muje- 
res francamente buenos” incluso sin religión? Es 
de todo punto innegable que también hombres no 
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aparato: 


religiosos, como los ateos y los agnósticos pueden lle- 
var una vida “francamente buena”, humana, moral, 
y que de hecho, a veces, la llevan mejor que los que 
creen en Dios. ¡Una ética humanista atea es posible! 
Afortunadamente, por consideraciones más o menos 
pragmáticas, la mayoría de nuestros contemporá- 
neos están convencidos de que sin una coincidencia 
mínima en ciertos principios, actitudes y valores 
fundamentales previos no es posible la convivencia 
humana. 


Que todo médico debe actuar humanitariamen- 
te, es un tópico ético que no requiere fundamenta- 
ción filosófico-religiosa; sin embargo no es fácil que 
el médico se comporte de esta manera debido a que 
hoy día prevalece el individualismo moral (“me aten- 
go a mi conciencia”) lo cual hace que se torne pro- 
blemática la discusión sobre un modo de actuación 
no sólo subjetivamente creíble, sino objetivamente 
vinculante, es decir que sea obligatoria para todos; 
semejante ética debe tener un valor no sólo hipoté- 
tico (válido bajo ciertas condiciones), sino categórico, 
absoluto, sin condiciones ni peros: ¡un incondicional 
“tu debes”! 


Pero surge la pregunta ¿aún es posible hoy, en 
el horizonte del riihilismo, más allá del bien y del 
mal, tomar como punto de partida legítimo un in- 
condicional “tu debes”, que se supone impreso en 
todo ser pensante? ¿Por qué tengo que obrar siem- 


pre bien? Evidentemente resulta en extremo difí-. 


cil, fundamentar de forma concreta y convincente, 
y por vía puramente racional (por la sola razón), 
una ética incondicional obligatoria. Pues se hace 
siempre la pregunta: ¿partiendo de la sola razón, 
es realmente posible fundamentar por qué yo debo 
ser bueno y humano incondicionalmente, por qué 
amar ha de ser mejor que odiar, curar mejor que 
herir, salvar una vida mejor que matar, la paz me- 
jox que la guerra, y todo ello aun en el caso de que 
vaya en contra de mis propios intereses o de los 
intereses del Estado, del partido, de la Iglesia o de 
otras instituciones? ¿Acaso con la razón, que por 
supuesto siempre está condicionada por intereses, 
no se ha fundamentado ya, todo esto, como tam- 
bién lo contrario? ¿Inhumanidad y odio por “razo- 
nes” racistas o de lucha de clases, homicidios por 
“razones” científico- «médicas, guerras por “razo- 
nes” estratégico-políticas? Así las cosas, si la sola 
razón no pasa de ser una instancia problemática 
para establecer la base ética y la orientación fun- 
damental del hombre, bueno será, dada la actual 
crisis de orientación, no escamotear frívolamente 
la importancia y la función de esa magnitud que 
a lo largo de milenios, desde la edad de piedra, ha 
constituido la base incondicional de todo chos y 
toda ética: la religión. 


De ahí que no sea casualidad que el llamado 
juramento hipocrático (pg 969) comience y termi- 
ne con una invocación a los dioses; en realidad tie- 
ne un carácter mas ético-religioso que jurídico. Y 


lo mismo que los médicos griegos juraron delante 
de los dioses de la medicina, lo han jurado después 
los médicos cristianos delante del Dios uno y trino 
y los musulmanes delante de Alá. Cabe, pues, pre- 
guntar: ¿por qué precisamente este juramento del 
siglo MI a. C., se ha constituido en norma vinculan- 
te para los médicos de todos los tiempos y de todos 
los pueblos? Máxime hoy, en que los estudiosos de 
la ética discuten si este juramento —aparte de toda 
su importancia histórica— puede aún prestar una 
base suficientemente amplia para los problemas 
cada vez más complejos de la ética médica. ¿Cuál 
es, pues, la autoridad que aun hoy respalda este 
juramento? 


Para una acción determinada no hay obliga- 
ción absoluta, si no se acepta la presencia previa 
de un incondicionado, de un absoluto. ¡No hay obli- 
gación universalmente vinculante sin aceptación 
de una autoridad obligatoria de validez universal! 
Es decir: ¡No hay acción moral incondicional, no 
hay ethos universal obligatorio sin el presupuesto 
de una religión! ¡Y si para la fundamentación de 
la ética no sirve una verdadera religión, servirá 
cualquier sustitutivo de la religión, una pseudo- 
religión o cuasi-religión. Pero para una verdade- 
ra religión la única autoridad que tiene derecho a 
reclamar obediencia incondicional no es alguien o 


. algo de condición humana, no es un Estado o una 


Iglesia, tampoco la ciencia o cualquier organiza- 
ción corporativa, sino solamente lo incondicionado 
por antonomasia, ese absoluto único, completa- 
mente otro, esa realidad último-primera, que de 
antiguo conocemos con el nombre -—manifiesta- 
mente maltratado— de Dios. 


Este retorno a la fe en el verdadero Dios no sig- 
nifica una regresión a la antigua reducción de la en- 
fermedad a los demonios, a Satán, al pecado original, 
a la culpa personal o al castigo divino. Tampoco sig- 
nifica una regresión a la resignación piadosa ante la 
enfermedad,al abaridono por condicionamientos re- 
ligiosos de la medicina o de los medicamentos; como 
tampoco un regreso a las prácticas supersticiosas, a 
la magia, al ocultismo, a los tabúes. No; este retorno 
a la fe en el verdadero Dios entraña en concreto para 
los médicos una lucha en contra de la enfermedad y 
a-favor de la salud del hombre sobre una nueva base: 
equivale a una medicina de base verdaderamente 
ética, una medicina humana, fundada en una rea- 
lidad mas que humana, la realidad último-primera. 


La religión es respuesta a la pregunta por Dios 
y por la vida eterna, pero no es en ningún caso res- 
puesta directa a las actuales cuestiones médicas de 
cada día o a las cuestiones técnicas concretas de 
la lucha contra el cáncer; o el trasplante de órga- 
nos. Pero la religión puede y debe indirectamente, 
digamos de raíz, influir también en los actuales 
problemas cotidianos y en las cuestiones técnicas 
concretas de la medicina: haciendo entrar en juego 
convicciones fundamentales, actitudes básicas, valo- 
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res radicales, brindando fundamentaciones últimas, 
motivaciones convincentes, normas incondicionales. 
Es decir: ¡no ofreciendo instrucciones de fabricación o 
modo de empleo, pero sí —-lo que muchos buscan— un 
criterio, una orientación, un sistema de coordenadas 
y un compás! En una palabra: el saber a qué atener- 
se, hoy no solo echado de menos, sino apremiante y 
necesario. Y, a una con ello, una nueva identidad 


y coherencia en la vida y la profesión y una buena 
fundamentación, para el axioma ético-médico: ¡La 
salud del enfermo es ley suprema!. 

Atrás hablamos del juramento hipocrático; se 
nos hace oportuno exponer el juramento hipocrá- 
tico clásico y luego un nuevo juramento moderno 
que últimamente ha aparecido (Oxford Handbook 
of clinical medicine). 


JURAMENTO HIPOCRÁTICO CLÁSICO 


esa práctica. A cualesquier casa que nt iré S por 
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los distintos órganos y aparatos. 


NUEVO JURAMENTO HIPOCRÁTICO 


usados para beneficiode la 
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Absceso: acumulación de pus en los tejidos, o en 
los espacios ' confinados, producida por infección 
bacteriana, parasitaria o por cuerpos extraños. Se 
pueden presentar en cualquier parte del organismo. 
Ejemplos: abceso hepático, cerebral, pulmonar, etc. 


Aberrante: que se separa o desvía del curso normal. 


Acalasia: es la falta de relajación del esfínter gas- 
troesofágico, como consecuencia de la degeneración 
de las células nerviosas de la pared del órgano. Se 
acompaña de ausencia de peristaltismo esofágico lo 
que dificulta la entrada del alimento al estómago 
ocasionando disfagia. 


Accidente isquémico transitorio: (ATT) consiste 
en un déficit neurológico de comienzo brusco y cor- 
ta duración: término medio 15 minutros; rara vez 
algunas horas pero nunca más de 24 horas; si so- 
brepasa este término lo más probable es que haya 
ocurrido un infarto cerebral. 


Acné: afección dermatológica propia de la época de 
la pubertad y caracterizada por: 1. Obstrucción del 
canal pilosebáceo lo que da lugar a la formación del 
comedón; 2. Aumento de la secreción de las glándu- 
las sebáceas; 3. Colonización bacteriana del ducto 
4. Inflamación del folículo pilosebáceo. A veces deja 
cicatrices. 


Acolia: disminución o ausencia del pigmento biliar 
en las heces. 


Acoluria: falta de pigmento biliar en la orina. Se 
aplica'a las orinas en caso de ictericia hemolítica en 
la cual lo que aumenta en la sangre es la bilirrubina 
indirecta la cual no es excretada por el riñón. 


Acólico: que carece de bilis. Se aplica a las heces 
en que, por la carencia de bilis, toman un color 
casi blanco. 


Acrocianosis: condición que se presenta en muje- 
res jóvenes, en las cuales hay persistente cianosis 
de las manos, de los pies y en ocasiones de la nariz 
y las orejas; se acompaña a veces de frialdad y li- 
gero dolor. 


Acromegalia: enfermedad crónica debida a exce- 
siva producción de hormona de crecimiento, como 
resultado de hiper-plasia o de un tumor hipofisia- 
rio de células eosinófilas; se caracteriza por exce- 
sivo crecimiento de las extremidades (manos y 
pies), la nariz, las orejas y la mandíbula. 


booksmedicos.org 


Claudia Cifuentes Aya 


Acúfenos:(timitus): son sensaciones auditivas en 
forma de pitos, silbidos, sonidos de campaña, o 
zumbidos sin que exista estímulo exterior. Etiolo- 
gía: Otitis media, laberintitis, impactación de ceru- 
men en el canal auditivo externo, 

Adenitis: inflamación de los ganglios linfáticos. 
Adenoides: hipertrofia del tejido linfoide que exis- 
te normalmente en la rinofaringe. 

Adenoma: tumor del epitelio glandular general- 
mente benigno. 

Adenomegalia: agrandamiento de un ganglio. 
Adenopatía: enfermedad de los ganglios linfáti- 
cos manifestada por adenomegalias. 


Adinamia: debilidad, astenia. 


Aerofagia: deglución excesiva de ajre con las co- 


midas; ocasiona distensión abdominal y eructos. El 
paciente refiere sensación de plenitud post-pran- 
dial. Se presenta también en pacientes con sialo- 
rrea (producción excesiva de saliva), en masticado- 
res de chicle y en pacientes ansiosos. 

Afasia: es la pérdida total o parcial del lenguaje, 
ya sea del lenguaje de expresión (afasia de Broca) 
ya sea del comprensión (afasia de Wernicke). 
Afonía: falta de voz. Generalmente es de origen 
local por inflamación (aringitis) O por espasmo de 
los músculos laríngeos; también puede ser debida a 
parálisis por lesión de los nervios laringeos. 

Aftas: úlceras pequeñas de la mucosa de la boca 
(mucosa oral). 

Agonía: angustia del moribundo; estado que pre- 
cede a la muerte. 

Agnosia: disminución o ausencia de la capacidad de 
reconocer el significado de los estímulos sensitivos; 
puede ser auditiva, visual, olfativogustativa y tactil. 
Agrafia: imposibilidad de expresarse por medio de 
la escritura a causa de lesión neurológica central. 
Agranulocitosis: disminución o ausencia de los 
leucocitos granulosos (polinucleares) de la sangre; 
el paciente presenta úlceras necróticas en muco- 
sas y piel. 


Aleteo nasal: dilatación o movimiento anormal 
de las aletas nasales con cada inspiración. Es sig- 
no de dificultad respiratoria. 
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Álgido: algidez, enfriamiento del cuerpo y de las 
extremidades. 

Alucinación: percepción sensorial sin que exista 
estímulo externo. 


Alopecia: caída del cabello. Calvicie. Con frecuen- 
cia es entidad de origen familiar; otras veces es 
secundaria a diversas endocrinopatias y a intoxi- 
caciohes. 


Amaurosis: ceguera absoluta no acompañada de 
lesiones detectables en los ojos. 


Amenorrea: ausencia o interrupción fisiológica o 
patológica del flujo menstrual; puede ser primaria 
o secundaria. 


Ammesia: pérdida de la memoria. 

Ambliopia: disminución de la visión sin lesión 
ócular orgánica. Etiología: neuritis retrobulbar; in- 
toxicación por alcohol metílico. 


Anafilaxia, anafilaxis: estado de hipersensibilidad 
o de reacción exagerada a la entrada al organismo de 
un alergeno (drogas, alimentos, pelos o caspa de ani- 
males, vacunas y sueros). Puede ser potencialmente 
mortal. Manifestaciones: urticaria, asma, rinitis, an- 
gioedema de faringe o laringe y el grave shock ana- 
filactico con dificultad respiratoria, cianosis, hipoten- 
sión, pérdida de conciencia y muerte. 

Analgesia: disminución de la sensibilidad al dolor. 


Anarmesis: parte de la historia clínica que reúne 
todos los datos personales y familiares, tanto los 
de tiempos pasados (anamnesis remota) como de 
los presentes (anamnesis próxima). 
Anasarca: edema generalizado que se acompaña 
usualmente de derrames en las serosas peritoneal 

y pleural. Ñ 
Andropausia: es el climaterio en el hombre a cau- 
sa del envejecimiento. Hay reducción de la potencia 
sexual y de los niveles de testosterona; pero en la 
mayoría de los individuos la capacidad eréctil se 
conserva hasta la muerte. 
Anemia: disminución de la hemoglobina y/o los 
eritrocitos y/o el hematocrito. 
Anemia aplástica: disminución de. las células san- 
guíneas por trastorno de regeneración de las células 
madre de la médula ósea. ; 

| 

Anemia ferropénica: anemia por carecia de hierro. 
Anemia hemolítica: es la ocasionada por la des- 
trucción acelerada de hematíes, causada por infeccio- 
nes, transtornos hereditarios, transtornos autoinmu- 
nes y por algunos medicamentos. 
Aneurisma: es la dilatación de una arteria; su rup- 
tura ocasiona de ordinario una hemorragia mortal. 


Anisocoria: desigualdad del tamaño de las dos pu-* 


pilas. Se presenta en pacientes con glaucoma, miopía 
unilateral, neuritis, meningitis, tabes dorsal, paráli- 
sis del TIT par, trauma craneo encefálico, y tumores 
cerebrales. A 


Anorexia: es la. falta de apetito; es síntoma de en- 
fermedades gastrointestinales, endocrinas y psicoló- 
gicas que pueden ser graves. 


Anorexia nerviosa: es una enfermedad mental pro- 
pia de mujeres adolescentes que consiste en un gran 
temor a la obesidad. Si las pacientes se observan ¡al 
espejo se ven obesas así no-lo estén; hacen ejercicio 
físico en exceso y disminuyen su ración alimenticia lo 
que conduce a acentuado enflaquecimiento. 


Anosmia: es la ausencia del sentido del olfato; pue- 
de ser transitoria (congestión u obstrucción nasal) o 
permanente por destrucción de las vías olfatorias. 

Anticuerpos: proteínas (inmunoglobulinas) produ- 
cidas por los linfocitos B al ser estimulados por un 
antígeno; actúan específicamente contra él en res- 


. puesta inmune. 


Antígeno: sustancia capaz de ocasionar reacciones 
inmunitarias (v.g la producción de anticuerpos). 
Anuria: eliminación urinaria por debajo de 100.ce 
en 24 horas; indica obstrucción de las vías urina- 
rias o disminución de la filtracion glomerular. 
Anisocitosis: presencia de hematíes de muy diver- 
so tamaño. 

Anquilosis: inmovilidad anormal y consolidación 


de una articulación; puede ser fibrosa (formación 
de bandas fibrosas intraarticulares) u ósea (solda- 


a . dura de los huesos de la articulación). 


Apex: punta del corazon (ventrículo izquierdo). 


Apirexia: (sin fiebre) intervalo que media entre 
uno y otro acceso febril (fase de apirexia de las fie- 
bres intermitentes). 


Apnea: cesación temporal de la respiración. 


Apnea del sueño: es un transtorno en el cual du- 
rante el sueño la respiración se detiene repetidamen- 
te por algún tiempo provocando desoxigenación san- 
guínea y cerebral. Puede ser obstructiva (vías aéreas 
superiores) o central (disfunción cerebral). 


Apraxia: pérdida de la capacidad de realizar activi- 
dades motoras planeadas sin que exista parálisis. 


Apoplejía: nombre antiguo que se le daba al ac- 
cidente cerebrovascular. y por extensión a la he- 
morragia en cualquier órgano. Brusca pérdida de 
conciencia acompañada ordinariamente de paráli- 
sis y debida a una lesión cerebral que de ordinario 
es un accidente cerebrovascular. 


Aracnodactilia: transtorno congénito caracteriza- 
do por excesiva longitud de los huesos largos, espe- 
cialmente de los dedos de las manos y de los pies. 
Hace parte del Síndrome de Marfan. 


Arco senil: es una opacidad grisásea o blanqueci- 
na en forma de anillo que rodea la periferia de la 
cornea dejando un espacio claro entre la cornea y 
el limbo corneal, se presenta en personas ancianas 
con acumulo de sustancias lipídicas o en jóvenes 
con hipercolesterolemia. 
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Arritmia: irregularidad en las contracciones del 
corazón. Principales causas: cardiopatia isquémi- 
ca, estenosis mitral, hipertiroidismo, tabaquismo, 
cafeinismo ete. 


Arterioesclerosis: engrosamiento y endureci- 
miento de la túnica media de la arteria; no ocluye 
por lo tanto la luz del vaso. 


Artrosis: alteración patológica de las articulacio- 
nes de carácter degenerativo y no inflamatorio. 


Ascitis: acumulación de líquido (trasudado o exu- 
dado) en la cavidad peritoneal. La causa más fre- 
cuente de ascitis en forma de trasudado es la cirro- 
sis hepática. 

Asfixia: suspensión o dificultad en la respiración. 
Sensación de agobio debida a una interferencia con 
el suministro de oxigeno. 

Asma: entidad caracterizada por estrechamiento 
de la luz bronquial (broncoespasmo) y manifesta- 
da por disnea espiratoria (sibilancias y tos con es- 
casa expectoración). 


Astenia: cansancio, adinamia. 


Asterixis: más o menos rápidos movimientos de 
flexión y extensión de las articulaciones de la mu- 
ñeca y de las metacarpofalángicas. Se ve en el pre- 
coma hepático. 


Astigmatismo: defécto de visión debido a que la 
curvatura de la cornea es irregular lo que hace que 
los rayos de luz vayan a enfocar en puntos diferen- 
tes de la retina; puede ser hereditario'o adquirido. 


Ataxia: falta de coordinación de los músculos no de- 
bida a alteraciones del sistema motor voluntario. 


Atelectasia: 1. Falta de expansión de los pul- 
mones (colapso pulmonar en el recién nacido). 2. 
Falta de aire en los alveolos por colapso pulmonar 
debido a compresión (derrame pleural) o a obs- 
trucción de las vías aéreas. 


Ateromatosis: degeneración de las paredes de 
las arterias con formación de placas ateromatosas 
constituidas por depósitos de lípidos en la íntima 
de las arterias lo cual conduce a obstrucción de la 
luz de los vasos. 


Atetosis: trastorno originado en el sistema ner- 
vioso extrapiramidal, caracterizado por movimientos 
lentos, ondulatorios einvoluntarios que afectan espe- 
cialmente la porción distal de las extremidades; dis- 
minuyen con el reposo y aumentan con la actividad. 


Atrofia: disminución en el tamaño o número, o en 
ambas cosas a la vez, de uno o varios tejidos de 
un órgano, con disminución del volumen, el peso 
y la actividad funcional; su causa es un acentuado 
retardo en el proceso nutritivo. 


Aura: sensación o fenómeno de naturaleza cutá- 
nea, psíquica, motora o sensitiva, que anuncia o 
precede a un ataque convulsivo o a un ataque de 
migraña clásica. 


Autismo: fenómeno en el cual el paciente se des- 
interesa por el mundo exterior y se ensimisma. 


Balanitis: inflamación de la membrana mucosa 
que reviste el glande; se manifiesta por enrojeci- 
miento de la mucosa con escaso exudado. 


Bartholinitis: inflamación de la glándula de Bar- 
tholin. 


Bigeminismo: es un pulso arrítínico caracteriza- 
do porque las sistoles se colocan en grupos dea dos 
latidos con pausas más largas entre esos grupos 
de latidos. 


Blefaritis: inflamación aguda o crónica de los 
párpados. 

Borborigmos: ruidos intestinales por el despla- 
zamiento de aire y otros gases a lo largo del intes- 
tino; si son acentuados y frecuentes pensar en que 
el peristaltismo está aumentado (diarrea, entero- 
colitis o administración de purgantes). 
Bradipnea: respiración lenta (menor a 14 respi- 
raciones por minuto). 

Broncoconstricción: reducción del diámetro de 
los bronquios por contracción del músculo liso que 
constituye su pared. Es fenómeno tipico del ata- 
que asmático. 

Broncofonia: es el sonido de la voz más intenso 


“y resonante que en un individuo normal, pero en 


el cual no se reconocen con claridad las sílabas. Es. 
uno de los componentes del síndrome de la con- 
densación pulmonar. +: 


Bronconeumonia: inflamación que se inicia en 
los bronquios y posteriormente se extiende al pa- 
renquima pulmonar, formando áreas de condensa- 
ción diseminadas e forma irregular. 


Bronquiectasia: dilatación permanente de los 
bronquios y bronquíolos con destrucción de sus pa- 
redes. Es enfermedad crónica, manifestada princi- 
palmente por tos con expectoración mucopurulenta 
muy abundante. 


Bruxismo: rechinamiento de los dientes por con- 
tracciones rápidas e involuntarias de los músculos 
masticadores; es causado por mala oclusión, para- 
sitismo intestinal masivo, neuropatías y estrés. 
Bulimia: trastorno mental caracterizado por epi- 
sodios de apetito insaciable (voracidad). . 
Cacosmia: percepción constante de malos olores 
por inflamación rinosinusal, por presencia de cuer- 
pos extraños en la nariz o por tumores cerebrales. 
Caquexia: estado de extrema desnutrición, acen- 
tuada perdida de peso y postración física. Se pre- 
senta en enfermedades malignas y en infecciones 
crónicas. : 

Cardiogénico: que se origina en el corazón. 
Calambre: dolor y rigidez en un músculo produ- 
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cido por sobredistensión o contraccion muscular 
espasmódica y dolorosa. 


Catarata: opacidad del cristalino del ojo que pro- 
duce necesariamente disminución de la visión. 
Puede ser congénita (rubéola congenita), o adqui- 
rida (diabetes, traumas del cristalino.) 

Celulitis: inflamación del tejido celular; se acom- 
paña de fiebre y linfadenopatias. 


Chalazion: quiste de las glándulas de Meibomio 
del párpado secundario a la obstrucción del con- 
ducto; es duro, no doloroso y se adhiere al cartíla- 
go tarsal y no a la piel. 

Chancro: úlcera venerea con tendencia a exten- 
derse y corroer los tejidos vecinos. Hay un chancro 
duro sifilitico y. uno blando ocasionado por el bacilo 
de Ducrey. 


Cianosis: coloración azulosa de la piel, y las mucosas 
debida al aumento de la cantidad de hemoglobina 
reducida en la sangre (> 5 gms%). Puede ser central 
o periférica. 

Ciática: inflamación dolorosa del nervio ciático. 
Manifestaciones: dolor severo a lo largo del trayecto 
del nervio ciático, parestesias del muslo y la pierna, 
y paresia muscular; si se prolonga aparece atrofia 
muscular. Etiología: 1.Hernia discal, 2. compresión 
de las raíces del nervio. 

Cifosis: (Curvo) curvatura anormal del raquis con 
prominencia dorsal de la columna vertebral. 
Cirrosis: inflamación intersticial con endurecimien- 
to y retracción de algunas vísceras, especialmente 
del hígado; esta última consiste en la induración del 
tejido conjuntivo y atrofia de los hepatocitos. 
Cistitis: inflamación de la vejiga. Causas: infec- 
ción o traumas vesicales. El síndrome clínico de 
la cistitis consiste en disuria, polaquiuria, piuria 
y hematuria. 

Cistocele: protrusión o hernia de la vejiga urina- 
ria la cual desciende entonces hacia la vagina. 
Claudicación intermitente: dolor de una o am- 
bas piernas después de algún tiempo de marcha y 
que desaparece luego de 1 a 2 minutos de reposo; 
causada por obstrucción arterial (arterioescle-ro- 
sis) aortoilíaca o de la femoral. _ 


Climaterio: período de la vida de la mujer que 
precede y sigue a la extinción de la función geni- 
tal. Acompañada de anomalías menstruales, olea- 
das de calor, sofocaciones, labilidad emocional, 
irritabilidad, estados depresivos y alteraciones de 
la libido y del orgasmo. 


Cloasma: manchas en forma de placas de color 
carmelita, que aparecen principalmente en la cara, 
durante el embarazo y.otros estados patológicos. 


Clonus: pesencia de contracciones involuntarias, 
irregulares y rítmicas de un músculo sometido a 
estiramiento brusco y'sostenido; hace parte del 
Síndrome piramidal. 


Coartación: estado de estrechez o contracción. 


Coiloniquia, (koilos = hueco) uñas concavas en 
forma de cuchara; acompaña a casos avanzados de 
anemia ferropénica. ] 


Colangitis: inflamacion de los conductos biliares 
intra o extrahepáticos. 


Colecistitis: inflamación de la vesícula biliar Ocu- 
rre en pacientes que presentan cálculos, neoplasias, 
o infección de la vesícula. Manifestaciones: dolor en 
hipocondrio derecho irradiado a hombro derecho, 
intolerancia a los alimentos grasos y a veces náu- 
seas y vómito. 


Coledocolitiasis: presencia de cálculos en los con- 
ductos biliares. 


Colelitiasis: formación o presencia de cálculos bi- 
liares en la vesícula. 


Colestasis: supresión o detención del flujo biliar. 


Coluria: color oscuro de la orina similar al color 


de la coca cola debido a:la presencia de bilis. | 
Coma: estado patológico que se caracteriza por la 


pérdida de la conciencia, la sensibilidad y la motri- 
cidad. El paciente no reacciona a ningún estímulo. 


Coombs (prueba de): detecta la presencia de an- 
ticuerpos no aglutinantes en las superficies de lós 
hematíes. Sirve para identificar las anemias Bd 
molíticas autoinmunitarias. 


Condritis: inflamación del tejido cartilaginoso. ; 


Condromalacia: reblandecimiento anormal de los 
cartílagos. 

Conjuntivitis: inflamación de la conjuntiva. El 
paciente presenta edema de la conjuntiva bulbar 
y secreción mucosa o mucopurulenta. Se presenta 
en pacientes con sarampión, influenza, fiebre del 
heno, e infecciones por estreptococo y neumococo. 


Cornaje: ruido 0.estridor producido por obstruc- 
ción o inflamación de las vías aéreas superiores. 
Constipación: transtorno de la evacuación intes- 
tinal con intervalos de 2-3 días entre cada una, con 
heces duras de peso inferior a 200g/día. Causas: 
dieta pobre en residuos, «vida sedentaria, bridas y 
tumores. 


Contusión: lesión de un parte del*cuerpo sin ro- 
tura de la piel y con hemorragia subcutánea. 
Coriza: Rinitis aguda, que se caracteriza por fre- 
cuentes estornudos y abundante secreción nasal. 
Craneorrea: Salida de líquido cefalorraquideo 
por las fosas nasales. 

Craneostosis: Osificación congénita o Rtara: 
de las suturas del cráneo. 

Cretinismo: Insuficiencia tiroidea congénita. 
Cripterquidia: Ausencia en el eseroto de uno o am- 
bos testículos, los cuales en su migración quedan de- 
tenidos en el abdomen o en el conducto inguinal. 
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Cuadriplejia: parálisis de los cuatro miembros. 
Causas: lesión de la porción cervical de la médu- 
la espinal, poliomielitis, intoxicación por plomo y 
radiculitis. 


Delirio: transtorno agudo y transitorio de la con- 
ciencia acompañado de un alteración cognitiva de 
evolución fluctuante; hay desorganización del pen- 
samiento (incoherente) alteración del ciclo del sue- 
ño, y desorientación en tiempo, espacio y persona. 


Diaforesis: sudoración excesiva ocasionada por 
respuesta del sistema nervioso autónomo a estrés 
físico y emocional. Se presenta especialmente en 
las palmas, en las plantas y en las axilas. 


Diplopia: (visión doble) producida por mala coor- 
dinación de los músculos extraoculares, por lesión 
en la órbita o en los nervios, MI; TV y VI. 


Disartria: transtornos en la articulación de las pa- 
labras, por incordinación de los movimientos mus- 
culares de los órganos de la fonación o por defecto 
en su inervación. Puede ser central por defecto en 
las vias nerviosas que conectan el centro -cortical a 
los ¡núcleos motores del nervio facial e hipogloso, o 
periférica por paralisis de los.pares bulbares. 


Discrasia: en medicina antigua, alteración en la 
composición de los humores, especialmente de la 
sangre. 


Disentería (o síndrome disentérico): entidad in- 
fecciosa (entamoeba histolí-tica, bacilos disentéri- 
cos) cuyas lesiones (inflamación, ulceraciones) se 
sitúan en el recto-sigmoide. Síntomas: diarrea de 
tipo bajo, con deposiciones de pequeño volumen, 
sanguinolentas, con tenesmo rectal, urgencia para 
defecar y dolores cólicos en la fosa ilíaca izquierda, 
con frecuencia extendidos al recto. 


Disfagia: dificultad para deglutir los alimentos; 
puede ser orgánica caso en el cual la dificultad es 
progresiva, y no mejora con antiespasmódicos o 
funcional caso en el cual es intermitente y mejora 
con la administración de los antiespasmódicos. 


Disfonía: trastorno de la fonación. Indica altera- 
ción de las cuerdas vocales debida a procesos infla- 
matorios como catarros, rubéola, difteria, cuerpos 
extraños, polipos benignos y cáncer laringeo. 
Dislexia: Capacidad parcial de leer comprendien- 
do lo que se lee; su causa es una lesión cerebral. 
Dismenorrea: menstruación dolorosa o difícil. El 
dolor es tipo colico en la pelvis o el abdomen inferior, 
irradiado a los muslos; va desapareciendo a medida 
que disminuye el sangrado mestrual Su causa es 
idiopática o secundaria a endometriosis, enfermedad 
élvica inflamatoria o dispositivos intrauterinos. 
Disnea: dificultad para respirar. Subjetivamente el 
paciente la refiere como sed de aire; objetivamente se 
evidencia por anomalía en la amplitud, frecuencia y 
ritmo de los movimientos respiratorios y por la dura- 
ción de las fases inspitratoria y espiratoria. 


Disnea paroxística nocturna: son episodios 
que aparecen de repente en la noche y despiertan 
al paciente, obligándolo a sentarse o a levantarse. 
Es signo de falla cardíaca izquierda ocasionado 
por edema pulmonar. 


Dispareunia: coito doloroso en la mujer por mo- 
tivos orgánicos o psíquicos. Se ve en la endome- 
triosis, en la enfermedad pélvica inflamatoria, la 
vaginitis, y el prolapso uterino. 

Dispepsia: molestias abdominales persistentes ubi- 
cadas en hemiabdomen superior, especialmente en 
el epigastrio. 

Distimia: exageración morbosa del estado afecti- 
vo en sentido de exaltación o depresión. 


Distocia: parto laborioso o difícil. 


Distrofia: estado patológico que afecta a la nutri- 
ción y el crecimiento (v.g. distrofia muscular). 
Disuria: micción difícil o dolorosa acompañada de 
tenesmo vesical. 

Divertículo: bolsa hueca en una cavidad; fácil- 
mente se infecta y se inflama (diverticulitis). 
Diverticulosis: presencia de divertículos en el 
intestino grueso. 

Drepanocitosis: enfermedad hereditaria que se 
caracteriza por disminución de los glóbulos rojos 
los cuales en su mayoría toman forma de hoz lo que 


“predispone a la hemolisis con la consiguiente ane- 


mia e ictericia. Se le lama anemia de células falci- 
formes (en forma de hoz); se presenta en sujetos de 
raza negra. 


Eclampsia: enfermedad de carácter convulsivo, 
que suelen padecer las mujeres embarazadas o en 
el parto, seguidas de estado comatoso. 


Ectropión: eversión del borde libre de los párpa- 
dos lo que deja expuesta la conjuntiva. 

Edema: acumulo de líquido en-el tejido intersti- 
cial, ocasionado por: 1. Disminución de la presión 
osmótica del plasma secundario a la reducción de 
proteinas y 2. Por el aumento de la presión hidros- 
tática secundario a falla cardiaca. 

Efélide: peca. 

Egofonía: es una modificación de la voz transmi- 
tida que se percibe al auscultar el tórax de los en- 
fermos con derrame de la pleura; es de tono alto, 
con un carácter tembloroso similar a el balido de 
la cabra. 


Elefantiasis: síndrome caracterizado por gran 
aumento de algunas partes del cuerpo, especial- 
mente de las extremidades inferiores, debido a 
obstrucción de los vasos linfáticos, con hipertrofia 
de la piel y el tejido subcutáneo. Los pacientes pre- 
sentan edema duro, que no deja fovea, indoloro y 
persistente. 


Embolia: obstrucción vascular ocasionada por un 
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émbolo formado en un vaso sanguíneo y que viajó 
a lo largo de la circulación. 

Émbolo: coágulo, burbuja de aire u otro cuerpo ex- 
traño, que al viajar por la circulación, produce una 
embolia. 

Empiema: acumulación de pus en la pleura. 
Enantema: erupción cutánea que se localiza en 
las mucosas como las de la boca y la faringe (v.g 
manchas de Koplik en el sarampión). 
Encopresis: defecación involuntaria de una per- 
soha mayor de dos años causada pon lesión del sis- 
tema nervioso central. 

Endocarditis: inflamación aguda o crónica del 
endocardio. En la endocarditis infecciosa se pre- 
sentan vegetaciones en el endocardio parietal, en 
el endocardio valvular y en los grandes vasos. 
Endometriosis: presencia y crecimiento de tejido 
funcional propio del endometrio en una localización 
anormal fuera del útero (trompa de Falopio, pared 
del utero, vejiga, ovario, peritoneo etc). Las pacien- 
tes consultan por dismenorrea y dispareunia. 


Endometritis: inflamación de la mucosa uterina 
o endometrio. 


Enoftalmos: ojos desplazados hacia el fondo de la 
orbita (hundidos); puede ser unilateral; se observa 
en defectos congénitos, atrofia de la grasa peri-or- 
bitaria, deshidratación, caquexia, secuela de trau- 
ma y en la lesion del ganglio cervical superior. 


Entropión: inversión hacia dentro del borde del 
párpado inferior por contracción muscular o por re- 
tracción cicatrizal. Se acompaña de inversión de las 
pestañas las cuales irritan y ulceran la córnea. 


Enuresis: es la incontinencia urinaria ya diurna 
ya nocturna. La diurna es frecuente en mujeres con 
inadecuado cierre de la vejiga por trauma o disfun- 
ción. La nocturna se presenta en niños menores de 
cinco años; raras veces es de origen orgánico. 


Epífora: lagrimeo excesivo' y persistente que apa- 
rece en algunas enfermedades de los ojos como con- 
juntivitis, cuerpos extraños, obstrucción del con- 
ducto lagrimal, ectropion, neuralgia del trigemino 
y parálisis facial. ¡ 


Epistaxis: salida de sangre por las fosas nasales. 
En los jóvenes puede ser ocasionada por un fibro- 
ma juvenil; en los mayores de edad sus causas son: 
hipertensión, discrasias sanguíneas, taruma del 
tabique nasal o de la base del cráneo. 


E quimosis: es una mancha ocasionada por extra- 
vasación de sangre en el interior del tejido subcutá- 


neo, ocasionadas por contusiones; cuando son de fá-- 


cil aparición hacen parte del síndrome purpúrico. 


Erisipela: infección estreptocóccica de la dermis, 
caracterizada por una mancha eritematosa de bor- 
des nítidos comúnmente acompañada de fiebre.. 


Eritema: especie de mácula que exhibe un enroje- 
cimiento difuso sobre la piel. Como es producido por 


congestión de los capilares, desaparece momentá- 
neamente con la digito presión. 


Eritema palmar: enrojecimiento de las eminen- 
cias tenar e hipotenar que se puede extender al 
dedo pulgar y meñique. Se lo atribuye a exceso de 
estrógenos circulantes no inactivados por el hígado; 
se presenta en pacientes con cirrosis hepática en 
70% de casos. 


Eritropoyesis: producción de eritrocitos. En el feto 
y en el recién nacido tiene lugar en el bazo y en la 
medula ósea. En los adultos solo son producidos en 
la medula ósea. 


Eritropoyetina: hormona secretada por el riñón; 
estimula la eritropoyesis. 


Eritrostasis. notable acúmulo de eritrocitos (es- 
pecialmente si son esferocitos) en el bazo el cual 
los destruye en corto plazo. 


Eructo: expulsión ruidosa por la boca de gases pro- 
venientes del estómago. Patológicamente se pre- 
senta en pacientes con aerofagia, estenosis pilórica 
y hernia hiatal. 


Escara: costra, ordinariamente de color oscuro, que 
resulta de la pérdida de vitalidad de un tejido afec- 
tado de gangrena, o profundamente quemado. 


Escleritis: es la inflamación de la esclera; se pre- 
senta en pacientes con enfermedades del colágeno, 
gota o artritis reumatoidea. 


Esclerosis: endurecimiento patológico de un ór- 
gano o tejido. 


Escoliosis: desviación lateral del raquis. Produce 
asimetría del tórax. Puede ser postural o estructu- 
ral; esta última es irreversible. 


Escotoma: zona circunscrita de pérdida de visión, 
de menos de la mitad del campo visual. 


Espasmo: contracción involuntaria y dolorosa de 
los músculos. 


Espondilitis: inflamación de una o varias vérte- 
bras. La espondilitis anquilosante es una enfermé- 
dad reumática, que se manifiesta como períodos 
aislados de dolor lumbar, rigidez vertebral, pérdida 
de movilidad y deformidad articular progresiva; los 
individuos afectados comparten un marcador gené- 
tico común, HLAB271. 7 


Esteatorrea: presencia de exceso de grasa en las 
deposiciones. Se presenta en pacientes con pan- 
creatitis y con síndrome de malabsorción. 


Estertores: son ruidos pulmonares discontinuos; 
se clasifican según el sitio donde se originan en 
alveolares, bronquiolares y tragueobronquiales. 


Estomatitis: inflamación de la mucosa de la boca: 


Estrabismo: alteración del normal paralelismo de 
los ejes visuales, por parálisis del músculo extraocu- 
lar recto externo; el paciente refiere visión doble (di- 
plopia), acompañada a veces de náuseas y vómito. 
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Exantema: erupción generalizada de la piel, de 
tono rojizo que desaparece con la presión. 

Exoftalmia: situación saliente (protrusión) del 
globo ocular. Puede ser unilateral o bilateral. Uni- 
lateralmente es causado por trauma, aneurisma de 


la cárotida interna del seno cavernoso. El bilateral . 


se presenta en pacientes con hipertiroidismo o en- 
fermedad de Graves. 


Fibromiositis: inflamación de los tejidos fibroso 
y muscular. 


Fibrosis: formación de tejido fibroso el cual va sus- 
tituyendo al tejido parenquimatoso. 


Fibrotorax: adherencia de las dos capas de la pleu- 
ra de manera que el pulmón queda cubierto por una 
capa gruesa no expandible; es consecuencia de un 
hemotórax o un empiema pleural. 


Fimosis: estrechamiento del orificio prepucial que 
impide que el prepucio se deslice hacia atrás del 
glande. 


Flatulencia: (meteorismo) exceso de gases intes- 
tinales; se manifiesta por eructos, distensión abdo- 
minal, y eliminación de gases por vía rectal; puede 
ser fisiológica o debida a aerofagia; es también uno 
de los primeros síntomas de la cirrosis hepática. 


Flebitis: inflamación de las venas. Puede ser su- 
perficial (eritema, palpación de un cordón venoso). 
La profunda no siempre presenta signos clínicos; los 
más comunes son dolor en la extremidad inferior y 
a veces edema. 


Fobia: temor irracional y persistente hacia un ob- 
jeto, una situación o una actividad; el paciente pue- 
de experimentar palpitaciones, diaforesis, temblor 
y pánico. 

Fosfenos: es la visualizacion de fenómenos lu- 
minosos (estrellitas o llamaradas); se presenta en 
pacientes con desprendimiento de retina, hiperten- 
sión arterial, trauma y migraña. 


Fotofobia: es el fastidio o la intolerancia a la luz. 


Fremito: sensación de vibración que se aprecia al 
palpar algunas partes de la caja torácica. 


Galactorrea: flujo espóntaneo de leche indepen- 
diente de la lactancia; de ordinario se asocia con 
hiperprolactinemia. 

Gangrena: putrefacción (necrosis) de los tejidos 
blandos; causada usualmente por obstrucción arte- 
rial o por algunas formas de tromboflebitis (fegma- 
sia cerulea dolens). 


Ganglion: tumor quistico benigno que se ubica sobre 
un tendón o una aponeurosis; sus sitios de elección 
son la cara dorsal de la muñeca, la mano o el pie. 

Ginecomastia: Crecimiento de las mamas de un 
hombre. Puede ser secundaria a insuficiencia tes- 
ticular como en el caso de un tumor testicular, o 


a exceso de estrógenos y reducción de andrógenos 
como en el Síndrome de Klinefelter. 


Glaucoma: aumento de la presión intra-ocular; pue- 
de ocasionar atrofia de la papila óptica y ceguera. 


Glositis: inflamación de la lengua. 


Halitosis: fetidez del aliento. 


Hemangioma: tumor benigno compuesto de nu- 
merosos vasos sanguíneos dilatados y tortuosos; sus 
sitios de elección son el tejido subcutáneo, los labios 
y la boca. 


Hermafroditismo: presencia de testículo y ova- 
rios en la misma persona. 


Hematemesis: vómito de sangre precedido de náu- 
seas. 


Hematocele: presencia de sangre en el interior de la 
túnica serosa del testículo el cual se puede atrofiar. 


Hematocolpos: acumulación de sangre menstrual 
en la vagina. 


Hematopoyesis: proceso de formación de los gló- 
bulos rojos (hematíes) que en los adultos se produ- 
ce normalmente en la médula ósea. 


Hematoma: acumulación de sangre extravasada 
en un órgano o tejido generalmente debida a la ro- 
tura de la pared de un vaso sanguíneo. 


- Hematometrio: acumulación de sangre en el útero. 


Hematuria: es la presencia de sangre en la orina; 
macroscópica: se aprecia a simple vista; microscó- 
pica: solo se aprecia coniel microscopio. 
Hemianopsia: pérdida de una mitad de los cam- 
pos visuales de uno o ambos ojos. 


Hemiparesia: debilidad muscular que afecta todo 
un lado del cuerpo. 


Hemiplejia: parálisis de todo un lado del cuerpo. 


Hemofilia: enfermedad caracterizada por dificul- 
tad de coagulación de la sangre, (hemorragias co- 
piosas) debida a carencia del factor VIII. 
Hemoptisis: expectoración de sangre proveniente de 
la laringe, la tráquea, los bronquios o los pulmones; 
se acompaña de tos; la sangre es roja, espumosa, sin 
restos alimenticios ni coagulos. Puede ser causada 
por tuberculosis, abscesos pulmonares, neumonías, 
estenosis mitral y embolia pulmonar con infarto. 
Hemosiderosis: acumulación de hemosiderina en 
los tejidos consecutiva a la destrucción de glóbulos 
rojos. 

Hidrocefalia: acentuado acúmulo de líquido cefa- 
lorraquideo en los ventrículos del cerebro. 


Hidrocele: colección de líquido 'seroso dentro de 
la tunica vaginal del testículo; si es agudo hay do- 
lor; si es crónico solo hay sensación de peso. 
Hidronefrosis: dilatación de la pelvis renal por 
la acción mecánica de la orina retenida como con- 
secuencia de obstrucción del ureter. 
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Hidrotórax: derrame pleural ¿on líquido seroso 
(trasudado): 

Hiperalgesia: aumento de la sensibilidad al dolor. 
Hiperesplenismo: acentuado incremento de la 
acción destructora del bazó sobre las células san- 
guíneas. Manifestaciones: esplenomegalia, anemia, 
leucope-nia, plaquetopenia (pancitopenia) 
Hiperestesia: sensibilidad excesiva a los estímu- 
los tactiles, térmicos y dolorosos. 

Hiperhidrosis: sudoración excesiva. 
Hipermetropía: situación de quien puede ver de 
lejos pero no de cerca. 

Hiperosmia: aumento de la capacidad olfatoria; 
se presenta en pacientes embarazadas o en lactan- 
cia y en las neuropatas. 

Hiperplasia: excesiva multiplicación de células nor- 
males en un órgano o tejido. 

Hipertelorismo: separación anormal de los ojos 
debido a un desarrollo anormal de las alas del esfe- 
noides; es condición congénita que se acompaña con 
frecuencia de braquicefalia y puente nasal plano. 


Hipertricosis: crecimiento! excesivo del pelo. 


Hipertrofia: aumento de las dimensiones de las 
células lo que ocasiona aumento del tamaño del 
órgano. La hipertrofña puede ser causada por un 
aumento en la demanda funcional o por un estí- 
muló hormonal específico y puede ocurrir en cir- 
cunstancias fisiológicas o patológicas 

Hiperemia: aumento de la'cantidad de sangre en 
una región (congestión). 

Hiipermenorrea: menstruaciones con flujo excesivo 
pero con intervalos regulares y duración normal, 
Hipo: acto reflejo producto de la contracción es- 
pasmódica del diafragma y el cierre simultaneo de 
la glotis, porirritación del nervio frénico o del dia- 
ragma. Puede ser de origen periférico en casos de 
consumo de gaseosas, ingestión de alimentos fríos 
o calientes, aerofagia, hernia hiatal, litiasis biliar; 
ambién puede:ser emocional, o por intoxicación al- 
cohólica o digitálica. El de tipo central es debido a 
lesiones neurológicas. 

Hipoestesia: disminución de la sensibilidad. 
Hipoacusia: es la disminución de la agudeza audi- 
iva. Puede ser congénita por infecciones intrauteri- 
nas como toxoplasmosis, citomegalovirus y sífilis, o 
adquirida por trauma, rotura timpánica, luxación de 
os huesecillos, fractura del temporal, y uso de anti- 
bióticos como'vancomicina y aminoglucosidos. 


Hipoestesia: disminución patológica de la sensi- 
bilidad tactil. 

Hipopión: acumulación de pus en la cámara an- 
terior del ojo. i 
Hipoplasia: desarrollo insuficiente de un tejido u 
órgano; en general es un fenómeno congénito. 


Hipotermia: descenso de la temperatura del cuer- 
po por debajo de lo normal. 


Hipoxemia: oxigenación deficiente de la sangre. 
Hipoxia: reducción del aporte de oxigeno a los te- 
jidos. 

Hirsutismo: en la mujer, presencia de vello en las ' 
regiones propias del sexo masculino. 


Ictericia: pigmentacion amarilla de la piel y las 
mucosas por incremento sanguíneo de la bilirrubi- 
na. Si la billirrubinemia pasa de 2m8% se presen- 
ta en las escleras y si es superior a 7mg% se hace 
evidente a nivel cutáneo. 


Ictus: desarrollo repentino de un déficit neurológi- 
co más o menos extenso; si se acompaña de pérdida 
de la conciencia se denomina ictus apopléjico. 


Idiopatíco: calificativo aplicado a una enfermedad 
cuando es de origen desconocido (no clasificable). 


Tleo: imposibilidad o dificultad de progreso del 
contenido intestinal ya sea por obstrucción me- 
cánica (íleo mecánico), ya sea por parálisis de lá 
musculatura intestinal (¡leo adinámico). | 


Impétigo: piodermitis estreptocócica; es contagiosa, 


Incontinencia: incapacidad para retener la ma- 
terial fecal (incontinencia fecal) o la orina (incon- 
tinencia urinaria). ! 


Intertrigo: dermatitis superficial ubicada entre 
dos superficies cutáneas que se rozan entre sí. 


Isquemia: disminución transitoria o permanente 
del riego sanguíneo de una parte del cuerpo, pro- 
ducida por la insuficiencia de la arteria o arterias 
que lo irrigan. 


Lagoftalmos: imposibilidad de cerrar el ojo por 
oclusión incompleta de los párpados; la córnea 
queda expuesta a ulceración, Causas; exoftalmos, 
paralisis facial y traumas. 


Letargo, letargia:. estado de somnolencia profun- 
da y más o menos prolongada. 


Leucoplasia: manchas blancas en una mucosa 
(especialmente en la boca) que no desaparecen al 
frotar. Se consideran lesiones premalignas. 


Léntigo: (pecas) pequeñas máculas de color párdo 
o carmelita que se localizan preferentemente en la 
cara y en el dorso de las manos. 


Linfangitis: inflamación de los vasos linfáticos 
(que a veces se ven como líneas rojizas) muchas 
veces antecedida de una infección de la piel (celu- 
litis) generalmente por estreptococo. Se acompaña 
de fiebre y escalofrios. 


Linfadenitis: es la inflamación de uno o varios 
ganglios linfáticos ocasionada por infecciones vi- 
rales o bacterianas. 


Lordosis: encorvamiento de la columna vertebral 
con prominencia anterior. 


Macroglosia: lengua anormalmente agrandada. 
Mastalgia: dolor de la glándula mamaria. 
Megacolon: colon anorníalmente dilatado. 


Melena: deposiciones negras consecutivas a he- 
morragia de la parte alta del tubo digestivo (esófa- 
go, estómago, duodeno). 

Menarquia: establecimiento o comienzo de las 
meénstruaciones. 

Meningismo:.-signos y síntomas de irritación me- 
ningea sin infección real de las meninges. 
Menorragia: excesivo sangrado vaginal (ya en 
días, ya en cantidad de sangre) en la época de la 
menstruación. 


Menopausia: suspensión definitiva de las mens- 
truaciones de la mujer (aproximadamente entre los 
45 y 50 años). 

Metrorragia: hemorragias vaginales no relacio- 
nadas con el período menstrual o sea que aparecen 
en las fases inter-menstruales. Principales causas: 
leiomio- mas uterinos, endometritis post aborto,o 
post parto, cáncer uterino, trauma, aborto y em- 
barazo ectópico. 


Mialgia: dolor muscular. Reumatismo muscular. 
Miastenia: astenia o debilidad muscular. 
Midriasis: dilatación pupilar (> 5 mm de diámetro). 
Miopía: defecto de la visión consistente en que los 
rayos luminosos procedentes de objetos situados 
a cierta distancia del ojo forman foco en un punto 


anterior a la retina. Los pacientes no ven con pre- 
cisión los objetos lejanos. 


Miosis: contraccion pupilar (< 2 mm de diámetro). 
Miotonía: espasmo tónico de uno o más músculos. 


Mixedema: edema duro producido por infiltra- 
ción de mucopolisacaridos en la piel, y a veces en 
los órganos internos; es una de las manifestacio- 
nes características del hipotiroidismo. 


Necrosis: muerte de áreas de tejido rodeadas de 
partes sanas; en el hueso la parte muerta recibe el 
nombre de secuestro. 


Nefritis: inflamación del riñón. Puede afectarse 
primordialmente el glómerulo (glomerulonefritis); 
otras veces lo que se afecta son los túbulos y el in- 
tersticio (enfermedad renal túbulo intersticial). 
Neumoconiosis: enfermedad pulmonar intersti- 
cial causada por inhalación de polvos minerales. Ej: 
silicosis, asbestosis, neumoconiosis del carbón). 


Neumotórax: es la acumulación de aire dentro 
de la cavidad pleural: 1. Provocado: Heridas pe- 
netrantes del tórax, 2. Espontaneo: ruptura de la 
superficie del pulmón. 


Neuritis: inflamación de un nervio (mononeuritis) 
o de muchos nervios (polineuritis): su principal sín- 
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toma es la neuralgia (dolor a lo largo del trayecto 


_ del o de los nervios). 


Nicturia: inversión del ritmo urinario normal o sea 
que el paciente orina mayor cantidad de orina en la 
noche que en el día, fenómeno que ocurre en los pa- 
cientes edematosos, en la insuficiencia renal crónica, 
en la insuficiencia suprarrenal y en el aldosteronis- 
mo primario. 

Nistagimo: oscilaciones rítmicas e invo- luntarias 
de los globos oculares que guardan íntima relación 
con el vértigo. 


Odinofagia: dolor en la faringe y parte superior 
del esófago al deglutir. 


Oliguria: disminución de la cantidad de orina (< 500 
ral; < 100 se califica como anuria). 


Onicolisis: separación de la parte distal de la uña 
del lecho ungueal, se presenta en pacientes con hi- 
pertiroidismo, psoria-sis, neuritis periferica y exce- 
siva exposición a jabones y detergentes. 


Orquitis: inflamación del testículo. Es complicación 
de blenorragias, de paperas y algunas otras virosis. 


Ortopnea: dificultad para respirar en decúbito 
dorsal.Se presenta en pacientes con falla cardiaca 
izquierda o con episodios agudos de asma. 


Orzuelo: infección estafilococcica de las glándu- 
las de Zeiss situadas en el reborde palpebral; hay 
dolor, tumefacción y un punto amarillo que indica 
supuración. 1 


Osteomalacia: mineralización inadecuada de la 
matriz orgánica del hueso: es debida a inadecuada 
ingesta o a malabsorción de vitamina D. Es el equi- 
valente en el adulto al raquitismo en el niño. 


Osteoartritis u osteoartrosis: entidad caracteri- 
zada por progresivo deterioro del cartílago articular 
acompañada de proliferación de hueso (osteofitos) 
alrededor de la articulación comprometida; es la 
más común de las artropatías (80% en los mayores 
de 60 años). 


Osteocondritis: inflamación del hueso y su car- 
tílago. La Osteocondritis deformante juvenil es la 
enfermedad de Legg-Perthes. 


Osteopenia: carencia o disminución en la masa 
ósea. 


Osteoporosis: disminución de la masa ósea lo que 
lleva a pérdida de densidad del hueso; es en otro 
término una atrofia del hueso. Produce fragilidad 
ósea y tendencia a las fracturas.Causas: deficien- 
cia nutricional, Síndrome de Cushing, acromegalia, 
tirotoxicosis, terapia prolongada con esteroides, im- 
movilización prolongada, embarazo, post menopau- 
sia y senectud. 


Otorrea: salida de flujo no sanguinolento por el 


meato del conducto auditivo externo; el flujo pue- 
de ser mucoso, seroso o purulento a consecuencia 
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de eczema del conduto, de cuerpos extraños o de 
otitis media. 


Pancitopenia: disminución numérica de-todos los 
elementos celulares de la sangre (hematíes, leucoci- 
tos, plaquetas). Causas: aplasia de la médula ósea, 
anemia mieloptísica, hiperesplenismo. 
Paquipleuritis: engrosamiento de la pleura por 
pleuritis secundaria a un empiema pleural. 


Paracentesis: punción que se hace en el vientre 
para evacuar los derrames ascíticos. 


Parálisis: es la pérdida total de la función motora 
voluntaria por compromiso cortical o por lesión de 
las vías piramidales. 

Paraplejia: parálisis de la mitad inferior del cuer- 
po o sea de las:dos piernas. Puede ser flácida (polio- 
mielitis) o espastica (Mal de Pott, trauma medular, 
tumores cerebrales). 


Paresia: disminución de la fuerza muscular. 


Parestesia: percepción de sensaciones anormales 
subjetivas como hormigueos, adormecimiento, es- 
cozor o ardor; predomina en la region distal de las 
extremidades (parestesias neuríticas). 


Paroniquia: inflamación aguda del tejido celular 
de los dedos, principalmente de su tercera falange. 


Paroxismo: exacerbación o acceso agudo de una 
enfermedad. 


Patognomónico: término que se aplica a un sín- 
toma que caracteriza y define la presencia de una 
determinada enfermedad. 


Pectoriloquia: resonancia de la voz a través de 
las paredes torácicas, que indica la existencia de 
cavidades en los pulmones o dilataciones bron- 
quiales. 


Pelagra: enfermedad debida a carencia de niaci- 
na y manifestada por glositis, diarrea y dermati- 
tis localizada en los sitios expuestos al sol; con el 
tiempo hace su aparición la demencia. 


Peristáltico, ca: que tiene la propiedad de con- 
traerse. Se dice principalmente del movimiento de 
contracción que hacen los intestinos para impul- 
sar su contenido y expeler el excremento. 


Petequias: muy pequeñas manchas hemorrágicas 
puntiformes (como una cabeza de alfiler) en la piel; 
junto con las equímosis hacen parte del síndrome 
purpúrico; tambien se ven en algunas fiebres por 
rickettsias (tifos). 


Pielonefritis: inflamación 'conjunta del riñón y 


de la pelvis renal. : 

Piorrea: flujo de pus por el surco gingivo dental. 
Pirosis: sensación de ardor retroesternal, que puede 
subir desde el estómago hasta la faringe; es síntoma 
característico de esofagitis y de reflujo gastroeso-fági- 
co; aumenta en el decubito dorsal y disminuye en la 
posición sentada. 


Piuria: presencia de pus en la orina. Se presenta 
en infecciones urinarias, en la blenorragia y en la 
TBC renal. 


Pleuresía: inflamación de la pleura; puede ser 
seca o con derrame. 


-Poliaquiuria: micciones muy frecuentes y esca- 


sas: junto con la disuria constituyen el síndrome 
de la vejiga irritable cuya causa principal es la 
cistitis por infección urinaria; tambien puede ser 
debida a compresión por órganos vecinos. 


Policitemia: número anormalmente alto de glóbu- 
los rojos en la sangre. 


Polidipsia: sed y necesidad de beber con frecuen- 
cia y en abundancia; se presenta siempre que haya 
poliuria acentuada: diabetes mellitus, diabetes in- 
sípida, hipopotasemia, polidipsia psicógena. 
Polifagia: excesivo deseo de comer que se presen- 
ta.en la bulimia, la diabetes mellitus, la tirotoxico- 
sis y la ansiedad. 

Poliuria: secreción y excreción de gran cantidad 
de orina (> 2000 mlV/24 h; puede llegar a 15 L/24h) 
Principales etiologías: Diabetes mellitus e insípida, 
nefritis crónica, estados de hipercalcemia, elimi- 
nación de edema (sobre todo de la falla cardiaca), 
hipopotasemia, polidipsia psicógena. 

Presbicia: es una alteración fisiólogica que se ma- 


“nifiesta a los 45-50'años de edad, en la cual hay 


pérdida. gradual de la acomodación, causada por 
pérdida de la elasticidad del cristalino; se deteriora 
la visión de cerca; hayque alejar los objetos para 
poder verlos con nitidez. 


Priapismo:. erección involuntaria continua y dolo- 
rosa del pene usualmente sin deseo sexual. Cau- 
sas: lesiones medulares, drepanocitosis, leucemias, 
neurosis. 


Proctitis: inflamación del ano y porción terminal 
del recto. 


Prodromos: sítitomas premonitorios o precurso- 
res que indican el inicio de una enfermedad. 


Prognatismo: mandíbula crecida y protuberante 
acompañada de una articulación temporomandibu- 
lar normal; se observa en pacientes con acromegalia. 
Prurito: es la sensación de picazón (rasquiña) 
en la piel. Se presenta en pacientes.con urticaria, 
dermatitis atópica, dermatitis de cóntacto, pedicu- 
losis, alergia a medicamentos, picadura de insec- 
tos, candidiasis, hipertiroidismo, diabetes, uremia 
eictericia obstructiva. 


Ptiriasis: pediculosis, enfermedad de la piel pro- 
ducida por piojos. 


. Pterigio: es un repliegue. de la conjuntiva que:se 


extiende desde el ángulo interno o externo del ojo 
y llega hasta la cornea. Es causado por exposición 
prolongada a viento, irritantes y cuerpos extraños. 


Ptosis: caída o prolapso de un órgano o parte de él. 


Pujo: contracción dolorosa del esfínter anal por 
cólico del. recto sigmoide que va de la fosa ilíaca en 
sentido descendente al ano; hace parte del síndro- 
me disentérico. 


Párpura: forma de síndrome hemorrágico carac- 
terizada por petequias, equimosis y hemorragias 
en Órganos internos. 


Pus: humor que secretan los tejidos inflamados y 
cuya índole y consistencia varían según la naturale- 
za de estos tejidos y de las lesiones que los afectan. 


Queilitis: inflamación de los labios. 


Queratitis: es la inflamación de la cornea; puede 
producir ulceraciones de esa estructura. Sus cau- 
sas son traumatismos, infecciones y trastornos tró- 
ficos. El paciente refiere dolor, fotofobia, epifora y 
blefaroespasmo; deja como secuela opacidad de la 
cornea. 


Rash: término genérico aplicado a cualquier erup- 
ción de la piel especialmente las asociadas con enfer- 
medades infecciosas. 


Reumatismo: expresión aplicada a las dolencias 
caracterizadas por dolor y/o rigidez de las articula- 
ciones (reumatismo articular) y/o de las estructuras 
paraarticulares como tendones, músculos y ligamen- 
tos (reumatismo no articular). 


Rinitis: inflamación de la mucosa de las fosas na- 
sales. 

Rinorrea: excreción excesiva de moco por la nariz. 
Se presenta en pacientes con rinitis alérgica, resfria- 
do, sinusitis, tumores nasales, fractura de la base del 
cráneo. 


Seborrea: aumento patológico de la secreción de 
las glándulas sebáceas de la piel. 

Semiología: del griego “seméion” (signo) y “logos” 
(discurso, tratado). Es el estudio de los signos, su 
identificación, su origen y su significado. 
Septicemia: paso a la sangre y su multiplicación en 
ella de diversos gérmenes patógenos. 


Sialorrea: flujo exagerado de saliva. 


Silicosis: neumoconiosis producida por el polvo 
de sílice. 


Sincope: pérdida repentina del conocimiento a 
causa de una disminución súbita de la perfusión 
cerebral. 


Sindactilia: malformación consistente en la sol- 
dadura de dos o más dedos (tanto si afecta a teji- 
dos blandos como si afecta al hueso). 


Síndrome disentérico: ver disentería. 
Siadrome: conjunto de síntomas y. de signos de- 
pendientes de una misma alte-ración fisiopatoló- 


gica pero que tienen varias causas primarias es 
decir, diferentes etiologías. 


Sinovitis: inflamación de la membrana sinovial 


_de las articulaciones. 


Somático: se aplica a los síntomas cuya naturaleza 
es eminentemente corpórea o material, para diferen- 
ciarlos de los síntomas de naturaleza psíquica. 


Taquipnea: es el aumento de la frecuencia respi- 
ratoria por encima de 20 respiraciones por minuto 
en el adulto. Se presenta en la falla cardiaca y en 
muchas neumopatías. 


Taquifagia: hábito de comer con mucha rapidez. 


Telangiectasia: (nevos aracniformes) dilatación 
de capilarse superficiales en piel y mucosas. Se lo- 
calizan en la espalda, en la cara y en los antebra- 
zos; están conformados por una arteriola central 
de la cual irradian pequeños vasos como las patas 
de una araña. Son típicos de la cirrosis hepática. 


Tenesmo: contracciones espasmódicas de los es- 
fínteres anal o vesical con dolor y deseo persisten- 
te de evacuar el recto o la vejiga haciendo esfurzos 
ineficaces. Son típicos de la disentería (tenesmo 
rectal) y de la cistitis (tenesmo vesical). 


Tiflitis: inflamación del ciego. 
Tinnitus: ver Acúfenos. 


Torticolis: Contracciones espasmódicas continuas 
o intermitentes de los músculos del cuello que ha- 
cen girar la cabeza hacia un lado y el mentón hacia 
el otro. 


Tofo: tumefacción nodular indolora constituida 
por depositos de cristales de urato sódico; se ubican 
de preferencia en el cartílago de las orejas, en las 
manos y en los pies. Los tofos son característicos 
de la gota. 

Trismo: contracción spasmédica de los músculos 
maseteros, que imposibilita abrir la boca. Causado 
por infecciones locales de la articulación temporo- 
maxilar, abcesos peridentarios, fractura de la man- 
díbula, absceso periamigdalino y en el tétanos. 


Trombo: coágulo de sangre que obstruye un vaso san- 
guíneo o que se sitúa en una cavidad del corazón. 
Tromboangiitis: inflamación de la túnica íntima 
de un vaso sanguíneo, con formación de coágulos. 
Trombocitopenia: disminución del número de 
plaquetas en la sangre; ocasiona sangrado, espe- 
cialmente de las membranas mucosas y de la piel. 
Tromboflebitis: Inflamación de las venas con for- 
mación de trombos. 


Trombosis: proceso de formación de un trombo 
en el interior de un vaso sanguíneo. 


Uremia: condición tóxica debida a insuficiencia 
renal y consecutiva retención en la sangre de los 
desechos metabólicos. 

Uveitis: inflamación del tracto uveal (iris, cuerpos 
ciliares y coroides); el paciente presenta miosis, i1- 
yección conjuntival y exudado conjuntival. 
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Varicocele: dilatación anormal de las venas de la 
túnica vaginal del testículo y del cordón espermá- 
tico. Su principal causa son tumores que compri- 
man la vena renal. 

Vértigo: sensación de que el cuerpo gira (vértigo 
subjetivo) o de que los objetos giran a su alrededor 
(vértigo objetivo). : 

Virilismo: desarrollo de los caracteres sexuales 
secundarios masculinos en una mujer o en un va- 
rón antes de la pubertad. 

Vómica: expulsión brusca, por la boca de gran 
cantidad de pus. Causas: abcesos o quistes pulmo- 
nares y bronquiectasias. 


Xantelasma: son manchas amarillas aplanadas 
que se encuentran en la porción: interna del pár- 
pado superior (xantoma plano). Se asocia a hi- 
percolesterolemia, obesidad, ictericia obstructiva, 
diabetes y senilidad. ¡ 


Xantoma: afección cutánea caracterizada por la 
| 
1] 
i 
] 


| 


formación de placas o nódulos amarillos constitui- 
dos por celulas espumosas repletas de lípidos. Se 
presentan en pacientes con hiperlipidemias, diabe- 
tes o cirrosis biliar primaria y tienen preferencia 
por las superficies tendinosas de los'codos y del ten- 
dón de Aquiles. 


Xeroftalmia: enfermedad de los ojos caracteriza- 
da por sequedad de la conjuntiva y opacidad de la 
córnea. Causas: Conjuntivitis crónica, falta de vi- 
tamina A, deshidratación, parálisis facial perifé- 
rica y Síndrome de Sjógren.- 


Xerosis: estado morboso caracterizado por la seque- 
dad de la piel, de las mucosas y de la conjuntiva. 


Xerostomia: sequedad en la boca por compromiso 
de las glándulas salivares; es el fenómeno caracte- 
rístico del Síndrome de Sjógren. 


Zóster: erupción a lo largo de un nervio cutáneo 
producida por el virus varicela-zostér. Manifesta- 
ciones: Dolor a lo largo del nervio seguido 3-4 días 
después de un brote vesicular en el área dolorosa. 


Abdomen - datos salientes de la 
anamnesis, 721 
Abdomen agudo, 29, 749 
Abdomen, examen físico, 726 
inspección, 728 
percusión, 731 
palpación, 733 
superficial, 734 
profunda, 735 
Abetalipoproteinemia, 57 
Abreviada revisión por sistemas, 
458 
Absceso cerebral, 229, 359 
hepático amibiano, 31 
hepático crónico, 37 
periamigdaliano, 352 
retrofaríngeo, 352 
Acalasia esofágica, 330 
Accidente cerebrovascular, 266, 
2.76, 854 
embolismo cerebral, 277 
trombosis cerebral, 276 
hemorragia intracerebral, 277 
hemorrágico, 854 
isquémico, 854 
Acción plaquetaria, coagulación, 
402 
Acidosis láctica, 442 
metabólica, 507 
respiratoria, 507 
tubular renal, 442 
Acromegalia, 790 
Acúfenos, 873 
Adelgazamiento, 297 
Adenoma prostático, 190 
Adenopatías (clasificación 
etiológica), 567 
Afasia, 857 
Afásico, exploración del, 857 
Afecciones granulomatosas, 391 
Agudeza visual, 588 
Alcalosis metabólica, 507 
respiratoria, 507 
Aldosteronismo primario, 90, 
793 
Aleteo o flutter auricular, 119 
Alopecia, 540 
Alteraciones sacroilíacas, 830 
Amenorrea, 317, 766 


Amenorrea primaria, 321 
defectos anatómicos, 321 
hipopituitarismo, 321 
trastornos de la diferenciación 

sexual, 322 
alteraciones del sexo 
cromosómico, 322 
alteraciones del sexo 
gonadal, 323 
alteraciones del sexo 
fenotípico, 323 

Amenorrea secundaria, 323 
síndrome de Asherman, 326 
enfermedades hipotálomo- 

hipofisarias, 323 
hipopituitarismo, 323 
tumores hipofisarios, 324 
craneofaringiomas, 324 
adenomas secretantes de 
GH, 324 
prolactinomas, 324 
enfermedades ováricas, 326 
causas psicógenas, 326 

Amibiasis aguda, 47 

Amígdalas, 582 

Amigdalitis crónica, 583 

Amiloidosis, 57 

Anciano, 13 

Anemia, 155, 157, 778 
clasificación, 156 
de la inflamación 
crónica, 159 
ferropénica, 156, 779 
perniciosa, 781 
por defectos enzimáticos del 

eritrocito (enzimopatías), 
166 
sideroblástica, 159 

Anemias hemolíticas, 164, 168, 
UNE) 
clasificación, 165 
autoinmunes, 168 
necroangiopáticas, 169 

Anemias por eritropoyesis 
deficiente, 780 
carenciales, 157 

carencia de Biz, 157 
carencia de fólico, 157 
anemina perniciosa, 157 
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esprú tropical, 157 
Aneurisma aórtico disecante, 83 
Anexitis, 772 
Angina de pecho, 82 
Angulo de Lovibond, 803 
Anillo de Kayser-Fleischer, 593 
Anillo esofágico inferior, 332 
Anisocoria, 866 
Anorexia nerviosa, 305 
Anosmia, 859 
Anquilosis, 821 
Ansiedad, 496 

ansiedad crónica, 233 
ataques de pánico, 233 
Ansiedad y depresión, 232 
Apéndice, 742 
palpación del, 742 
Aracnodactilia, 798 
Arco senil, 593 
Arritmia respiratoria - arritmia 
sinusal, 117 
Arritmias cardíacas, 113, 650 
Arteria vertebral, oclusión de 
la, 923 
Arteritis de Takayasu, 394 
temporal, 229, 394 
Articulación de la cadera, 827 
de la muñeca, 822 
de la rodilla, 831 
del codo, 823 
del hombro, 824 
del tobillo, 834 
Articulaciones sacroilíacas, 830 
Artritis reumatoidea, 194, 801, 847 
manifestaciones articulares, 
848 
manifestaciones extra- 

articulares, 848 
Artritis séptica, 214 
Artropatía neuropática 

(articulación de Charcot), 216 
Ascitis, 149, 732 

inflamatorias, 152 

peritonitis TBC, 162 

carcinomatosis peritoneal, 152 

peritonitis aguda, 152 

onda líquida, 733 

matidez cambiante, 733 
Asma bronquial, 73, 640 
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Asma-crónico, 79 

Ataques isquémico transitorios, 
285 

Ataxia cerebelosa, 891 
laberíntica, 892 

Atelectásicos, 629 

Aumento de peso, 523 

Auscultación, 482 
de la voz, 630 

Bacteriuria asintomática, 191 


Balance hídrico, 433 
Balanitis, 764 
Bazo, palpación del, 740 
Blogueos auriculo-ventriculares, 

116 

de primer grado, 116 

de segundo grado, 116, 119 

de tercer grado, 116, 119: 

maniobras vagales, 120 ' 
Bloqueos, 119 ¿ 
Boca y faringe, 575 
Bradicardia sinusal, 117 
Brecha aniónica, 442 
Bronconeumonía, 348 
Bronquiectasias, 68 
Brucelosis, 174, 379 


Cabeza, 554 
Cabeza y cuello, 554 
Cadera dolorosa, 214 ; 
Cambio en el termostato  ' 
hipotalámico, 509 
Cáncer esofágico, 380 
gástrico, 36 
renal del adulto, 41 
Cansancio crónico, 396 ; 
Capacidad intelectual, 492 :; 
Capsulitis retractil, 827 ! 
Carcinoma de la cabeza del - 
páncreas, 144 ! 
Carcinoma del colon izquierdo, 
41 
Carcinoma matastásico del | 
hígado, 144 i 
Carcinoma pancreático, 36. ¡ 
Carcinoma primario del hígado, 
144 
Carcinoma prostático, 762 ' 
Carcinoma pulmonar, 69 | 
Cardiomiopatías, 127 
primarias, 128 
secundarias, 129 
dilatada, 127 
restrictiva, 127 
hipertrófica, 128 
Caries dental, 577 
Carótida interna, oclusión de 
la, 922 
Carúncula, 190 


Catarata, 594 
Cefalea, 227, 554 
histamina Ca, 228 
de la hipertensión, 228 
lesiones expansivas 
endocraneales, 228 
arteritis temporal, 229 
sinusitis, 229 
defectos oculares, 229 
tensional, 230 
Celulitis, 214 
Cerebral anterior, oclusión de 
la, 922 
Cerebral media, oclusión de la, 
922 
Cerebral posterior, oclusión de 
la, 922 
Chasquido de apertúra, 670 
Chasquidos, 671 
Choque rotuliano o baloteo de la 
rótula, 832 
Cianosis de tipo central, 338 
enfermedades pulmonares, 338 
cardiopatías congénitas, 338 
Cianosis de tipo periférico, 341 
acrocianosis, 341 
estado de shock, 341 
falla cardíaca, 341 
oclusión arterial aguda, 311. 
Policitemia Vera, 311 
síndrome de Raynaud, 311 
tromboflebitis profunda, 311 
Cianosis diferencial, 102 
Ciclos anovulatorios, 768 
Cirrosis hepática, 150 
alcohólica, 150 
cardíaca, 150 
biliar, 150 
primaria, 151 
secundaria, 151 
hemocromatosis, 150 
enfermedad de Wilson, 150 
Cirtometría, 612 
Cistadenoma, 772 
Cisticercosis, 935 
Cistitis, 189, 759 


Clasificación etiológica del SMA, 


56 
Claudicación intermitente, 705 
Clicks, 671 
Clonus, 903 

del pie, 903 

de la mano, 903 

de la rótula, 903 
Coagulación intravascular 

diseminada, 409, 783 
Coarctación de la aorta, 90 
Colagenosis y vasculitis, 391 
Colecistis aguda, 30 
Colecistis crónica, 37 


Coledocolitiasis, 143 


Cólera, 47 
Colestasis intrahepática, 748 
Cólico. biliar, 30 
Cólico renal, 30 
Cólico ureteral, 759 
Colitis pseudomembranosa, 48 
Colon irritable, 41 
Colon, palpación del, 741 
Columna vertebral, 837 
movimientos de la, 840 
Coma, 264 
causas, 264 
hepático, 154 
Coma psicógeno, 270 
Compresión medular, 928 
Compromiso de la segunda 
motoneurona, 906 
Comunicación interauricular, 101 
interventricular, 101 
Condilomas, 771 
Conducción del interrogatorio en 
relación con alcoholismo, 15 
Conducción del interrogatorio 
sobre sexualidad, 15 
Conjuntiva, 592 
Constipación, 61 
síntomas asociados, 65 
Constipación - causas de, 62 
Convulsiones, 252 
causas, 253, 256 
Coordinación, 888 
Cor Pulmonale. 126 
Corazón, 656, 659 
inspección y palpación, 656 
percusión, 659 
auscultación, 662 
ruidos normales, 663 
intensidad de los ruidos, 666 
. del primer ruido, 667 
del segundo ruido, 667 
desoblamiento de los ruidos, ; 
667 o | 
del primer ruido, 667 
del segundo ruido 667 l 
ritmos de tres tiempos, 669 ] 
cuarto ruido, 670 ¡ 
Corea de Huntington, 292 ! 
Costocondritis (Síndrome de | 
Tietze), 606 Í 
Coxa valga, 827 | 
vara, 827 
Cráneo y el cuero cabelludo, 555 
Cristalino, 594 l 
Cúbito. valgo, 807 E 
Cúbito varo, 807 
Cuello, 219, 558 
hernia discal entre C5 y C6, 
222 
entre C6 y C7, 222 
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tiroides, 562 
tráquea, 562 


Debilidad muscular, 274 
Dedos fusiformes, 801 
Defecto adquirido de 
glucuroniltransferasa, 146 
Defectos de refracción ocular, 229 
Defensa abdominal, 29 
Deficiencia de factores vitamina 
K-dependientes, 406 
Deficiencia del factor VIT, 406 
Deficiencia del factor XI, 406 
Déficit hereditario de 
glucuroniltransferasa, 146 
enfermedad de Gilbert, 146 
enfermedad de Crigler-Najjar, 
146 
Delirio, causas de, 495 
Delirium tremens, 258 
Demencia, 288 
en los alcohólicos, 292 
por infartos múltiples, 290 
Dengue, 369 
Depresión, 234, 294, 495, 527 
mayor, 234 
trastorno bipolar, 235 
Dermatitis seborreica, 538 
Derrames pleurales, 642 
Desequilibrio ácido básico, 441 
benigno del anciano, 250 
Desgarro del manguito de los 
rotadores, 223 
Deshidratación, 432 
Desnutrición, 397 
Desórdenes de la personalidad, 
494 
Diabetes, 183 - 
Diabetes insípida, 184 
central, 184 
nefrógena, 184 
Diabetes mellitus, 181 
retinopatía, 182 
nefropatía, 183 
neuropatía, 183 
cotoacidosis, 183 
coma, hiperosmolar, 184 
Diarrea, 45, 723 
Diarrea aguda, 47 
gérmenes invasivos, 47 
gérmenes no invasivos, 47 
Diarrea - antibióticos 
productores de, 48 
Diarrea colerreica, 50 
Diarrea, clasificación, 45 
fisiopatológica, 45 
etiológica, 46 
Diarrea del viajero, 48 
Diarrea por virus, 48 


Diarrea producida por 
hormonas, 50 
carcinoma tiroideo, 50 
tumores carcinoides, 50 
gastrinoma, 50 
mastocitomas, 50 
vipomas, 50 

Dientes, 576 

Difteria, 352 

Disfagia, 329 

Disminución de peso, 525 

Disnea, 606, 615, 651 
clases de, 615 
espiratoria, 615 
inspiratoria, 615 

Disnea aguda, 72 


.Disnea crónica, 77 


Disociación siringomiélica de la 
sensibilidad, 914 
Disociación tabética de la 
sensibilidad, 914 
Dispareunia, 767 
Dispepsia funcional, 36 
Diverticulitis, 40 
Divertículo de Zenker, 332 
Doble lesión mitral, 98 
Dolor abdominal, 467 
crónico, 35 
agudo, 29 
Dolor al rebote, 750 
Dolor dorsolumbar referido, 204 
Dolor esofágico, 606 
Dolor ocular, 586 
Dolor pélvico, 767 
Dolor pleural, 606 
Dolor por isquemia del 
miocardio, 471 
Dolor referido, 465 
Dolor torácico, 82, 471, 606, 648 
Dorsolumbalgia psicógena, 204 
Dorsolumbalgia, 201 
Drepanocitosis o anemia de 
células falciformes, 166 
Ductus arteriosus, 102 


Eczema, 537 

Edema, 134, 714 
factores primarios y 

secundarios, 714 

Edema cardíaco, 135 
patogenia de, 694 

Edema en la cirrosis hepática, 
137 

Edema idiopático, 715 

Edema pulmonar agudo 
cardiogénico, 74 

Edema renal, 136 

Elefantiasis, 809 

Embarazo ectópico - ruptura de, 
31 
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Embolismo pulmonar, 640 
Empiema subdural, 360 
Encefalitis viral, 358 
Encefalopatía anóxica, 268 
Encefalopatía hipercápnica, 269 
Encefalopatía hipoglicémica, 269 
Encefalopatía tóxica, 270 : 
Endocarditis infecciosa, 102, 111 
Endometriosis, 773 
Enfermedad de Alzheimer 
(EDA), 290 
de Addison, 794 
de Chagas, 129 
de Creutzfeldt-Jacob, 293 
de Cushing, 90, 311 
de Hodgkin, 177 
de Kawasaki, 394 
de Menetrier, 422 
de Parkinson, 291 
de von Willebrand, 408 
de Whipple, 56 
de Wilson, 293 
intestinal inflamatoria, 40 
Enfermedad pulmonar intersticial 
difusa (EPID), 78, 642 
sarcoidosis, 78 
síndrome de Goodpasture, 78 
síndrome de Wegener, 78 
síndrome de Charg Strauss, 79 
enfermedades ocupacionales, 79 
Enfermedad pulmonar : 
obstructiva crónica (EPOO), 77 
enfisema pulmonar, 77 
bronquitis crónica, 77 
Enfermedad sinoatrial, nódulo 
sinusal enfermo, 117 
Enfermedad viral respiratoria 
común, 349 
Enfermedad y síndrome de 
Cushing, -311 
Enfermedades de la médula, 278 
enfermedad de la neurona 
motora, 278 
compresión medular, 279 
siringomielia, 278 
mielopatía por retrovirus, 280 
Enfermedades malignas, 392 
Enfermedades ocasionadas por 
virus, 364 
Enterobacterias y pseudomonas, 
374 
Enterococo, 372 
EPID secundario — ejemplos de, 
78. 
Epifora, 593 
Epigastralgia, 468 
Epilepsia esencial, 255, 934 
Epilepsia secundaria, 255, 934 
Epilepsia, 252 
Erisipela, 214 
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Eritema nudoso, 214, 811 
Escherichia Coli, 376 
Escleroderma, 195, 849 
Esclerosis lateral amiotrófica, 928 
múltiple, 277, 927 
Esferocitosis hereditaria, 166 
Esguince agudo, 223 
de la columna, 204 
Esofagitis cáustica, 332 
infecciosa, 332 
por pastillas, 332 
Esófago 
divertículo de Zenker, 332 
espasmo difuso, 332 
tumores benignos, 332 
anillos del, 332 
membranas del, 332 
Esófago, cáncer del, 330 
Espasmo difuso del esófago, 332 
esofágico difuso, 84 
Esplenomegalia, 163 
congestiva, 169 
Espondilitis anquilosante, 201, 
850 ; 
Esprú tropical, 781 : 
Esprúes, 58 
- sintomatología, 58 : 
Estado emocional, 527 ¡ 
agnosia, 855 ¿ 


apraxia, 855 | 
nivel de conciencia, 855 ; 
Estado mental, 854 
Estado nutricional, 397, 523 
Estados de hipernatremia, 439 
Estados de hiponatremia, 438 
Estafilococcias, 373 
Estatura, 515 
aumento de la, 515 
eunucoidismo, 515 
síndrome de Klinofelter, 515 
disminución de la estatura, 516 
enanismo hipotiroidiano, 516 
enanismo pituitario, 516 
síndrome de Turner, 517 
acondroplasia, 517 


Esteatorrea, 53 mn 


Estenosis aórtica valvular, 99 
mitral, 98 
pulmonar, 100 
tricúspidea, 99 
Estertores, 627, 629 
Estertores alveolares (de 
pequeñas burbujas), 628 
Estertores bronquiolares (de 
medianos burbujas), 628 
Estertores de burbujas, 627 
Estertores de la fibrosis 
pulmonar, 629 
Estertores traqueobronquiales 
(de grandes burbujas), 628 


Estomatitis, 580 

ulcerosa, 580 

herpética, 581 

herpangina, 581 

enfermedad mano, pie y boca, 

581 

herpes zoster, 581 

penfigo, 581 

eritema multiforme, 581 

gingivitis necrosante, 581 

estomatitis aftosa, 581 
Estreñimiento habitual, 

etiología 64 
Estreptococcias, 371 
Estreptococo viridans, 372 
Estreptoeocos anaeróbicos, 372 
Etiología de los soplos, 678 
Examen físico abdominal, 726 
Examen físico, 10 
Examen mental, 490 
Extrasístoles, 114, 118 

auriculares, 114 

conexionales o nodales, 114 

ventriculares, 114 
Extremidades, 208; 796 


Facies, 520 
mixedematosa, 520 
del cretinismo, 520 
hiperteroidiana, 521 
acromegálica, 521 
cushingoide, 521 
leonina, 522 
hipocrática, 522 
Falla cardíaca, 689, 694 
etiología de la, 697 
evolución de la, 695 
graduación de la, 696 
Falla cardíaca, sintomatología, 122 
de la falla izquierda, 123 
ortopnea, 123 
disnea paroxística 
nocturna, 123 
de la falla derecha, 123 
aumento de la presión 
venosa, 123 
hepatomegalia dolorosa, 123 
retención hídrica, 624 
fases fisiopatológicas, 692 
formas de, 690 , 
mecanismos de defensa, 691 
Falla prerrenal hipovolémica, 425 
Faringe, 582 É 
Faringo-amigdalitis aguda, 350 
Fascitis necrotizante, 372 
Fenómeno'de Raynaud, 210, 718 
Feocromocitoma, 90 
Fibrilación auricular, 115, 118 
Fibroma, 772 
Fibromialgia, 224, 846 - 


Fibrosis quística, 69 
Fiebre, 509 
Fiebre amarilla, 144 
Fiebre hipotalámica, 510 
Fiebre recurrente, 370 
Fiebre reumática, 102, 193, 847 
formas atípicas, 102 
Fiebre versus hipertermia, 510 
Fiebre, con manifestaciones 
respiratorias 344 
Fiebre con manifestaciones 
neurológicas, 356 
Fiebre de comienzo reciente 362 
Fiebre prolongada, 386, 
Fimosis, 764 
Flegmasia alba dolens, 717 
Flegmasia cerulea dolens, 717 
Flutter (aleteo auricular), 116 
Frote pericárdico, 685 E 
Fuerza muscular, examen de la; 
884 ; 
Fundamentos de la práctica | 
médica, 960 
Fundoscopia (examen de fondo 
de ojo), 597 
técnica, 597 
hallazgos normales, 598 
hallazgos anormales, 600 | 


Galope de suma, 670 
Ganglios linfáticos, 567 
Gangrena gaseosa, 213 
Gastritis crónica atrófica, 421 
Gastritis crónica hipertrófica, | 
422 > 
Gastritis crónica, 421 
Genitales femeninos, 766 
Ginecológico (examen), 768 
Ginecomastía, 611 
Glándulas salivares, 583 


" Glaucoma, 595 


Glomangioma, 805 
Glomerulonefritis aguda, 91, 427 
Glomerulopatías asociadas con 
síndrome mixto, 137 
glomerulorrefritis membrano- 
proliferativa, 137 
glomerulonefritis mesangio- 
proliferativa, 137 
Glomerulopatías que ocasionan 
síndrome nefrítico, 136 
glomerulonefritos aguda, 136 
glomerulonefritis rapidamente 
progresiva, 136 
síndrome de Goodpasture, 136 
lupus eritematoso sistémico, 
186 
poliarteritis nudosa, 137 
Glomerulopatías que ocasionan 
síndrome nefrótico, 137 
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nefrosis lipoidea, 137 
glomerulonefritis membranosa, 
187 
esclerosis glomerular focal, 137 
Golpe pericárdico, 671 
Gota, 194, 848 
Granulomatosis de Wegener, 394 


Haemophilus Influenzae, 378 
Hallux valgus, 813 
Hemartrosis, 405 
Hematoma subdural crónico, 
229, 293 
Hematomas intracraneales 
agudos, 229, 932 
Hematuria, 760 
Hemianopsias heterónimas, 861 
hemiplegias directas, 905 * 
hemiplegias alternas, 95 
Hemianopsias homónimas, 861 
Hemofilia, 405, 782 
Hemofilia A, 406 
Hemofilia B, 406 
Hemoglobinuria, 426 
Hemoglobinuria paroxística al 
frío, 168 
Hemoglobinuria paroxística 
nocturna, 169 
Hemoglobinuria paroxística 
nocturna, 785 
Hemólisis mecánica, 169 
Hemoptisis, 605 
Hemorragia aguda, 449 
digestiva, 414 
intracerebral, 927 
Hemorrágicos, 854 
Hepatitis alcohólica, 144 
Hepatitis crónica, 145 
persistente, 145 
activa, 145 
Hepatitis fulminante, 143 
Hepatitis tóxica, 143 
Hepatitis viral, 141 
HA, 141 
HB, 142 
EC, 142 
HD, 143 
HE, 143 
Herencia, 943 
Hernia discal, 202, 851 
Hernia epigástrica, 37 
Hernias abdominales, 743 
epigástrica, 743 
umbilical, 744 
inguinales, 744 
femoral, 745 
Herpes Zoster, 83 
Hiato auscultatorio, 504 , 
Hidrocefalia normotensa, 291 
Hidronefrosis, 41, 766 


Hígado, palpación del, 736 
Higroma, 812 . 

hiperfunción corticosuprarenal, 

793, 794 

hiperfunción de la médula 

suprarrenal, 794 
Hiperkalemia, 440 
Hipermenorrea - menorragia, 767 
Hiperparatiroidismo, 792 . 
Hipertensión arterial, 88, 505 
Hipertensión renovascular, 90 
Hipertermia, 508 

habitual, 511 

inducida por drogas, 510 
Hipertiroidismo, 301, 791 

enfermedad de Graves, 301 
Hipertonia muscular, 887 
Hipocratismo digital, 804 
Hipófisis, 788 
Hipófisis, tumores de la, 790 
Hipogammaglobulinemia, 57 
Hipoglicemia, 258 
Hipogonadismo, 313 
Hipokalemia, 439, 440 
Hipoparatiroidismo, 792 
Hipomenorrea, 767 
Hiponatremia, estados de, 438 
Hipopión, 594 
Hipopituitarismo, 789 
Hipospadias, 764 
Hipotensión arterial y shock, 

506 
Hipotiroidismo, 310, 566, 791, 
Hipotonía muscular, 887 
Historia clínica, 5 
Hombro congelado, 223, 827 
Hormona antidiurética, 

inadecuada secreción, 443 


Ictericia hemolítica, 747 
Ictericia hepatocelular, 747 
Ictericia obstructiva, 747 
Ictericia, 140, 747 
Ictus apopléctico o apoplejía, 
926 
Tctus, 926 
Impactación fecal, 759 
Impotencia sexual, 761 
Incontinencia rectal, 759 
Incontinencia urinaria, 760 
Infarto miocárdico, 82, 472 
Infección urinaria, 188 
Infecciones sistémicas, 388 
Inflamación del ciego (tiflitis), 
40 
Influenza, 350 
Insuficiencia aórtica, 100 
enfermedad de la raíz aórtica, 
100 
enfermedad valvular, 100 
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Insuficiencia mitral, 96 
congénita, 97 
funcional, 97 
Insuficiencia pulmonar, 101 
Insuficiencia renal aguda, 425 
asociada a complicaciones 
obstétricas, 427 
Insuficiencia suprarrenal, 302 
crónica, 302 
aguda, 302 
secundaria, 302 
Insuficiencia tricúspidea, 99 
Insuficiencia venosa, 212 
Insulinomas, 312 
Intensidad de los ruidos, 666 
Interleucina, 509 
Intertrigo, 812 
Intoxicación alcohólica, 270 
alimenticia, 47 
Irido-ciclitis, 594 
Irritación peritoneal, 29 
Isquémicos, 854 


Jaqueca (migraña), 227, 981 
Juramento hipocrático 
clásico, 969 
nuevo, 970 


Klebsiella-Enterobacter- 
Serratia, 377 
Kraurosis, 771 


Lagoftalmo, 593 

Leiomioma, 772 

Lengua y piso de la boca, 579 

Lenguaje, 856 

Leptospirosis icterohemorrágico, 
370 

Lesión de la primera 
motoneurona, 905 

Lesión transversa de la médula, 
920 

Lesiones del plejo braquial, 222 

Lesiones expansivas 
endocraneales, 931 

Lesiones gástricas por estrés, 421 

Leucemia aguda, 158, 781 

Leucemia linfoide crónica, 158, 
782 

Leucemia meiloide crónica, 158, 
781 

Leucorrea, 766, 772 

Linfangiectasia intestinal, 58 

Linfedema, 713 

Linfoma, 57 

Linfoma intestinal, 57 

Linfoma no-Hodgkin, 177 

Lipotimia, 245 

Livedo reticularis, 811 

Lóbulo de Riedel, 737 
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Lupus eritematoso sistémico, 
195, 848 


Mal perforante plantar, 814 
Manguito de los rotadores, 825 
Maniobra de Lowemberg, 713 
Mano, semiología de la, 798 
posiciones y deformidades, 799 
anormalidades tendinosas, 800 
procesos articulares, 801 
dedos fusiformes, 801 
nódulos de Heberden, 801 
desviación cubital de los 
dedos, 801 
hipocratismo digital, 802 
Marcha antálgica; 827 
Marcha de Trendelemburg, 827 
Marcha, semiología de la, 895 
Mareo por defectos sensoriales 
múltiples, 250 
Médula, hemisección de la, 914 
Megacolon, 63 
congénito, 63 
adquirido, 63 
Membranas esofágicas, 332 
Menarquia, 767 
Meningitis aguda, 357 
Meningitis TBC, 358 
Meningococcias, 378 
Menorragia, 767 
Metástasis tumorales, 303 
Método clínico, 16 
Métodos exploratorios, 479 
Metrorragias, 767 
Miastenia grave, 283, 930 
Micoplasma, 380 
Mielofibrosis, 158 
Mieloma múltiple, 1583, 203, 
782, 851 
riñón del, 427 
Mioglobinurias, 427 
Miopatías, 283, 930 
Miositis aguda, 213 
Mixoma auricular, 103 
Mongolismo, 591 
Mononeuropatía, 929 
Mononucleosis infecciosa, 174, 
351 
Motilidad, 883 
Movimientos anormales, 893 
convulsiones, 893 
fasciculaciones, 893 
mioclonias, 893 
temblores, 893 
Movimientos oculares, examen 
de los, 866 
Movimientos peristálticos, 730 


Necrosis aséptica, 215 


Necrosis cortical difusa (NCD), 
428 
Necrosis tubular tóxica, 426 
Nefropatía aguda por ácido 
úrico, 427 . 
Nefropatía terminal (uremia 
crónica), 428 
Neoplasias de la columna, 203 
Nervio auditivo (VIII par), 873 
tumores del, 242 : 
Nervio espinal, XI par, 877 
Nervio facial (VIT par), 870 
Nervio glosofaringeo (IX par), 
876 
Nervio hipogloso (XI par), 878 
Nervio olfatorio, 859 
Nervio óptico, 860- 
Nervio trigémino, 870 
Nervio vago, X par, 876 
Nervios oculomotores (MI, IV y 
VI Pares), 864 
Neumococo, 374 
Neumonía intersticial, 348 
Neumonía lobar, 347 
Neumonía neumocóccica, 347 
Neumonías desde el punto de 
vista epidemiológico, 349 
adquirida en la comunidad, 72 
intrahospitalaria, 73 $ 
Neumonías, 345, 72 
Neumotórax, 643 ; 
Neuralgia del frénico, 617 
del trigémino, 870 
intercostal, 617 
occipital, 224 
parietal - dolor parietal, 40 
Neuropatía interdigital 
(neuroma de Morton), 814 
Neuropatías periféricas, 281 
mononeuropatías, 281 
polineuropatía, 281 
Neurosifilis, 277 
Neurosis de ansiedad, 233 
etiología, 875 
exploración, 875 
Nistagmo, 875 
Nódulos de Osler, 805 
Nódulos tiroideos benignos y 
malignos, 566 


Obesidad, 308 

Obesidad, etiología, :309 
complicaciones, 313 
obesidad idiopática, 313 
resistencia a la insulina, 313. 
hiperlipo proteinemia, 313 
síndrome de hipoventilación, 
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hipertensión arterial, 314 


coronariopatía, 314 
osteoartrosis, 314 
Oclusión arterial aguda, 209 
Oclusión arterial crónica, 209 
Oclusión intestinal (íleo), 31 
del delgado, 31 
del colon, 31 
invaginación intestinal, 31 
Odinofagia, 329 
etiología de las, 868 
Oftalmoplejías, 867 
Oídos, 569 
Ojo rojo, 595 
Ojos, 586 
Oligomenorrea, 767 
Oliguria y anuria, 423 
supresión urinaria, causas, 424 
Osteoartrosis, 196, 849 
Osteoartrosis de la columna, 
202, 221, 850 
Osteoporosis, 204,852 
Ovario poliquístico, 312 


Palpación, 733 

Palpitaciones, 113 

Paludismo, 381 

Paludismo (malaria), 165 

Paludismo cerebral, 360 

Pancitopenia, 781 

Pancreatitis aguda, 30 

Pancreatitis crónica, 36 

Panhipopituitarismo, 303 

Papilomas'o verrugas plantares, 
814 ] 

Paracoccidioidomicosis, 68 

Parálisis, 906 

Parálisis facial central, 872 

Parálisis, histérica, 284 

Parálisis, análisis de conjunto, * 
906 i 


* Parálisis facial periférica, 872 


Parálisis general, 298 i 

Parálisis periódicas, 284 | 

Parálisis seudobulbar,'883 | 

Paratiroides, 792 

Párpados, 591 

Patogenia de los soplos, 677 

Percusión, 480, 620, 731 
análisis de los sonidos, 621 
hiperresonancia, 621 
timpanismo, 621 
matidez, 621 

Pericarditis, 83 

Pericarditis constrictiva, 151 

Personalidad, desórdenes de la, 
494 IN 

Peso, aumento de, 523 
disminución de, 525 

Peste, 175 

Pie de madura, 814 
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Pie plano, 813 
valgo, 813 
semiología del, 812, 834 
Piel y anexos, 531 
Pielonefritis aguda, 189, 427 
Pielonefritis crónica, 190 
Pirógenos endógenos, 511 
exógenos, 511 
Pirosis (agrieras), 329 
Plaquetopatías, 783 
Pleuresía, 85, 353 
Pneumocystus Carinii, 381 
Polaquiuria emocional, 191 
Polaquiuria y disuria, 188 
clasificación, 173 
Poliadenopatías, 172 
Poliarteritis nudosa, 393 
Poliartropatías, 193 
Policitemia vera, 341, 417 
Polidipsia psicógena, 185 
Polimenorragia, 767 
Polimenorrea, 767 
Polineuropatía, 929 
Poliomielitis, 359 
Pólipos intestinales, 417 
Poliuria, 181 
Por qué fallan los médicos en 
sus diagnósticos, 18 
Porfiria hepática, 31. 
Posición de la historia clínica 
en esta era tecnológica y de 
medicina socializada, 23 
Presión intraocular, 595 
Presión venosa, 653 
Priapismo, 761 
Prostaglandina, 509 
Próstata, examen de la, 762 
Prostatismo, 760 
Proteínas de la fase aguda, 509 
Proteus, 377 
Prueba de Moser, 709 
Prueba de Thomas, 843 
Prueba del llenado capilar, 709 
Prueba de Trendelemburg, 711 
Prueba de Perthes, 
Pseudomonas, 377 
Pterigio, 593 
Pubertad tardía, 327 
Pulso paradójico, 505 
Pulso radial, 706 
Pulso yugular, 654 
Pulsos arteriales, 706 
Pulso radial, 706 
femoral, 706 
popleteo, 707 
tibial posterior, 707 
pedio, 707 
Púrpura alérgica, 31, 407, 783 
Púrpura o síndrome purpúrico, 
402 


Púrpura simplex, 407 
Púrpura tombocitopénica, 783 
Púrpura trombocitopénica 
idiopática, 407 
Púrpura trombocitopénica 
- secundaria, 408 
Púrpura trombótica 
trombocitopénica, 408 


Queratocono, 594 
Queratopatía en banda, 593 
Quiste poplíteo, 812 


Radiología, 198 
Raynaud - fenómeno de, 718 
Reacciones postransfusionales, 
429 
Recto, 758, 761 
Rectocolitis ulcerosa, 41 
Reflejos de defensa, 903 
de los acortadores, 908 
de los alargadores, 903 
masivo, 903 
Reflejos patológicos, 902 
de succión, 902 
de prehensión palmar, 902 
de prehensión plantar, 902 
palmo-mentoriano, 92 
plantar en extensión (signo de 
Babinsky), 902 
tónicos del cuello, 903 
Reflejos, 896 
Reflejos pupilares, 866 
Reflejos tendinosos, 897 
Reflejos, valor diagnóstico de 
los, 904 
Reflujo esofágico, 331 
Reflujo vésicoureteral, 91, 190 
Reforzamiento del primer 
ruido, 666 
Relación médico-paciente, 3 
Respiración, 506 
broncovesicular, 626 
bronquial, 626 
vesicular, 624 
Revisión por sistemas, 8 
Rickettsiosis, 370 
Riñón, palpación del, 743 
del mieloma, 427 
poliquístico, 41 
Ritmos de tres tiempos, 669 
Rodilla dolorosa, 215 
Rodilla, prueba de estabilidad 
de la, 834 
Roncos y sibilancias, 627 
Rubeola, 174 
Ruidos, 667 


Salmonelosis, 374 
Salpingitis, 772 
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Sarampión, 364 
Semiología del dolor, 463 
Semiología del pulso, 498 
frecuencia, 499 
ritmo, 500 
amplitud, 501 
igualdad, 51 
Semiología endocrina, 787 
Semiología general, 514 
Semiología genética, 936 
Semiología hematológica, 778 
Senos-(glándulas mamarias) - 
exploración de los, 635 
Sensibilidad cortical, 912 
Sensibilidad profunda, 911 
Sensibilidad superficial, 911 
Sensibilidad, semiología de la, 
909 
Sexualidad, 15 
SH por defectos vasculares, 407 
Shigelosis, 376 
Shock, 446 
Shock, clasificación del, 448 
Shock cardiogénico, resumen, 452 
Shock séptico, 454 
SIDA, 172, 175, 295 
Sífilis secundaria, 176 
Signo de Homans, 713 
Signo de Laségue, 843 
Signo de Levine, 472 
Signo de Murphy, 739 
Signos vitales, 498 
Silencio respiratorio, 625, 651 
Síncope y lipotimia, 245 
Síncope, causas de 246 
Síncopes de origen cardíaco, 247 
arritmias, 247 
cardiopatías orgánicas, 247 
Síncopes que no son de origen 
cardíaco, 248 
vaso vagal, 248 
ortostatismo, 248 
hipersensibilidad del seno 
carotídeo, 248 
tusígeno, 249 
miccional, 249 
hipoglicemia, 249 
hipocapnia, 249 
hipoxemia, 249 
desmayo histérico, 249 
Síndrome cerebeloso, 916 
vermiano, 918 
neocerebeloso, 918 
Síndrome adrenogenital 
congénito, 793 
Síndrome convulsivo y epilepsia, 
920 
Síndrome de abdomen agudo, 749 
Síndrome de amplificación del 
dolor, 846 
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Síndrome de Brown Sequard, 
914 
Síndrome de Budd-Chiari, 151 
Síndrome de Cansancio Crónico, 
398 
Síndrome de Cushing, 793 
Síndrome de Dubin Johnson, 
146 
Síndrome de Down, 948, 949 
Síndrome de Hisenmenger, 101 
Síndrome de Foster Kennedy, 
860 
Síndrome de Froelich, 312 
Síndrome de Gardner, 417 
Síndrome de hiperprolactonemia, 
324 
Síndrome de hipertensión 
endocraneana, 918, 931 
Síndrome de hipertensión portal, 
746 
Síndrome de Horner, 865 
Síndrome de la encrucijada, 922 
Síndrome de la esplenomegalia 
tropical, 166 
Síndrome de la vejiga 1rritable, 
759 
Síndrome de Leriche, 705 
Síndrome de Mallory Weiss, 416 
Síndrome de malabsorción, 
clasificación, 56 
Síndrome de Marfan, 798 
Síndrome de Parinaud, 869 
Síndrome de Peutz-Jeghers, 417 
Síndrome de Pickwich, 314 
Síndrome de Raynaud, 718 
clasificación, 211 
Síndrome de Rotor, 147 
Síndrome de Sheehan, 789 
Síndrome de Shy-Drager, 248 
Síndrome de Sjógren, 196 
Síndrome de Tietze, 83 
Síndrome de Wolff-Parkinson- 
White, 115 
Síndrome del prolapso de la 
mitral, 97. 
Síndrome del túnel carpiano, 805 
Síndrome del túnel tarsiano, 
814 
Síndrome hemorrágico, 401, 782 
factores vitamina K 
dependientes, 406 
hemofilia, 405 
defectos vasculares, 407 
púrpura trombocitopénica, 407 
idiopática, 407 
secundaria, 408 
enfermedad de Von Willebrand, 
408 
coagulación intravascular 
diseminada, 409 


Síndrome hepatorrenal, 426 
Síndrome hombro-mano, 808 
Sindrome meningeo, 919 
Síndromes motores, 905 
Síndrome nefrótico, 715 
Síndrome purpúrico, 782 
Síndrome uretral agudo, 190 
Síndromes bulbares, 880 
Síndromes de primera y 
segunda motoneurona, 905 
Síndromes del opérculo torácico, 
223 
Síndromes del tallo cerebral, 
921 
Síndromes paraneoplásicos, 304 
Síndromes parecidos al coma, 
271 . 
Síndromes sensitivos, 913 
Síndromes de vasculitis, 393 
Síndromes sensitivos, 921 
daño en nervio periférico, 913 
daño en múltiples nervios, 
913 
daño en raíces posteriores, 
914 
Síndromes toracopulmonares, 
634 
de condensación pulmonar, 
631 
de derrame pleural, 632 
de neumotórax, 632 
de atelectasia pulmonar, 633 
mediatínico, 634 
Sinusitis, 229 
Siringomielia, 928 
Sistema extrapiramidal, 892 
Sistema fibrinolítico, 404 
Sistema locomotor, 818 
Sistema nervioso, 853 
Sistema vascular periférico, 704 
Somatización, 497 
Soplos cardíacos, 95, 6'71 
mecanismo de producción, 671 
características, 673 
patogenia, 677 
soplos orgánicos, 677 
soplos funcionales, 678 
soplos fisiológicos, 678 
etiología, 678 
Soplos diastólicos, 675 
estenosis mitral, 682 
estenosis tricuspidea, 683 
insuficiencia aórtica, 683 
insuficiencia pulmonar, 683 . 
Soplos continuos, 684 
Soplos sistólicos, 673 
sistólicos cortos, 503 
de eyección aórtica, 680 
de eyección pulmonar. 681 
soplo inocente, 682 


sistólicos cortos del apex, 682 
Sordera, 873 
de conducción, 569 
de percepción, 569 
exploración dela, 572 
histérica, 569 
Suprarrenales, 793 
Supresión urinaria de etiología 
post-renal, 427 


Talalgia, 814 
Tallo cerebral, síndromes del, 
878 
Taquicardia paroxística, 115, 117 
Taquicardia sinusal, 116 
TBC urogenital, 190 
Telangiectasia hemorrágica 
hereditaria, 407, 417 
Temperatura, 508 
Tendinitis bicipital, 827 
Tenesmo rectal, 758 
Tenosinovitis supurativa, 214 
Tensión arterial, 503 
técnica para tomarla, 503 
método auscultatorio, 503 
método palpatorio, 504 
cifras normales, 504 
hiato auscultatorio, 504 
Tetania, 792 
Tetralogía de Fallot, 102 
Tipos de deshidratación, 434 
Tiraje, 613 
Tiroides, 562 
Tirón traqueal, 561 
Tofos, 802 
Tono muscular, 886 
Topografía torácica, 607 
Tórax, 611 
inspección del, 611 
Tórax en tonel, 613 


" Tórax y pulmones, 604 


Tos, 67 
Tos aguda, 604 
Tos crónica, 604 
Toxoplasmosis, 174 
Tráquea, 562 
Trastorno bipolar,.235 ] 
Traumatismos cráneoencefálicos, 
267 
hematoma epidural, 267 
hematoma subdural agudo, 267 
hematoma subdural crónico, 
267 
trauma craneal cerrado, 268 
Trofismo, examen del, 888... 
Tromboastenia, 409 


-Trombocitopenias, 404 


Tromboembolismo pulmonar, 
73, 474 
Tromboflebitis, 712 
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superficial, 211 
profunda, 211, 712, 716 
Trombosis cerebral, 926 
Tronco basilar, oclusión del, 923 
Tuberculosis, 67 
Tularemia, 174, 380 
Tumores benignos del esófago, 
332 
Tumores cerebrales, 277, 294 
Tumores intrarraquídeos, 203 


Úlcera péptica, 36 
perforación de, 31 


Uretritis, 190 
Uropatía obstructiva, 91, 766 
Uveitis, 594 


Várices - examen de las, 710 
Várices esofágicas, 416 
Vasculitis, 393 á 
aislada del SNC, 394 
por hipersensibilidad, 394 
secundarias, 395 
Vasculopatías, 783 
Vasos periféricos, 704 
Vejiga, 766 B 
Velamiento del primer ruido, 
667 
Vello pubiano, 731 
Vértigo, 237, 874 
de causa central, 240 
de causa periférica, 239 
de Meniére, 239 
laberintitis, 239 
posicional benigno, 240 
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Vibraciones vocales, 483, 618 
abolidas o disminuidas, 620 
aumentadas, 620 

Virosis, 364 
respiratorias, 345 

Volwman, contractura de, 805 

Vómito, 723 


Yersinia, 380 


